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La mia tesi riguarda "il ruolo del Video Head Impulse Test (vHIT) nella diagnostica 
vestibolare: analisi della letteratura ed esperienze personali".
Il vHIT è un esame vestibolare frutto dell'innovazione tecnica-strumentale che poggia sulle 
basi fisiopatologiche del Test di Halmagyi-Curthoys (detto anche Head Impulse Test clinico, 
cHIT) ideato nel 1988 (Halmagyi GM e Cuthoys IS, 1988).
Il cHIT è un test bedside che serve a verificare l'efficienza del Riflesso Vestibolo 
Oculomotore, VOR, in caso di rotazioni della testa ad alta frequenza. Il VOR è quel riflesso 
che ci consente di mantenere la fissazione visiva durante le rotazioni della testa, è attivato 
dall'azione di una coppia di canali semicircolari in risposta all'accelerazione angolare lungo il 
piano degli stessi canali e prevede il movimento compensatorio dei globi oculari a quello 
della testa: equivalente ampiezza, velocità, direzione, ma verso opposto. Se il riflesso è 
integro, siamo dunque in grado di mantenere la fissazione visiva, al contrario, se deficitario, 
si compirà una saccade correttiva per riportare gli occhi sulla mira.
Si tratta del test clinico più largamente adoperato al fine di identificare il lato ipofunzionante 
nell'ambito di una vestibolopatia periferica unilaterale.
Il vHIT rappresenta la computerizzazione del cHIT e permette di superare i limiti dello 
stesso cHIT. In particolare fornisce una misurazione oggettiva del guadagno del VOR (o 
VORgain), permette di riconoscere anche i movimenti saccadici che si compiono durante la 
rotazione della testa (saccadi covert) impercettibili a occhio nudo, e infine supera la 
dipendenza del test dall'esperienza dell'operatore.
La conoscenza dell'anatomia e della fisiologia degli organi vestibolari e del VOR sono 
essenziali per la comprensione del meccanismo dell'Head Impulse Test e delle informazioni 
che rileviamo, per questo si è ritenuto necessario menzionarle. cHIT e vHIT sono entrambi 
largamente adottati nella pratica clinica e costituiscono una parte importante dell'esame 
vestibolare, condividono la stessa base fisiopatologica e le informazioni che portano sono 
complementari a quelle degli altri test vestibolometrici (BVC, VEMPs, RC).
Saranno quindi trattate le modalità di esecuzione, le applicazioni cliniche ed i limiti degli 
esami suddetti. La parte finale della tesi sarà volta ad esporre la nostra esperienza personale 
che ha visto l'impiego del vHIT nei pazienti affetti da Malattia di Ménière.
Ringrazio molto per l'attenzione e per la guida il Prof. Augusto Pietro Casani, immaginando 
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che dalla sua esperienza nelle neuroscienze, di fronte al: "ma chissà davvero cosa abbiamo 
dentro?", sia rimasto già fortemente meravigliato più e più volte, nel percepire passo dopo 




L'equilibrio è una funzione che regola i rapporti dell'individuo con il mondo fisico e che 
consente tutti i movimenti nelle migliori condizioni di efficacia. Necessita perciò di avere 
una costante rappresentazione mentale, conscia o inconscia, del proprio corpo e della sua 
posizione nell'ambiente. Questa rappresentazione è permessa dalla percezione delle 
plurimodalità sensoriali che rappresentano l'informazione ovvero le afferenze: propriocettori, 
esterocettori della pianta del piede, recettori visivi e recettori vestibolari. Una discordanza di 
informazioni provenienti dai suddetti organi è invece causa di vertigine o dizziness.
L'equilibrio permette la costruzione di un repertorio di risposte motorie in grado di fornire 
una strategia immediata e appropriata ad ogni singola situazione, infatti tutte queste 
informazioni giungono ai nuclei vestibolari che dialogano tramite afferenze ed efferenze con 
il cervelletto1, con la rispettiva regione talamo-corticale e con la formazione reticolare che 
vanno ad integrare la risposta dei nuclei vestibolari.
Le vie efferenti dei nuclei vestibolari al midollo spinale, ai nuclei oculomotori e alla 
corteccia sono quelle risposte efficaci che l'equilibrio dà svolgendo importanti funzioni 
tramite tre circuiti: il riflesso vestibolo-spinale (RVS); il riflesso vestibolo-oculomotore 
(VOR) e infine produce la percezione cosciente del nostro orientamento spaziale a livello 
corticale. (Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 2015)
Mi occuperò in particolare del VOR.
1.2. RIFLESSO VESTIBOLO OCULOMOTORE (VOR)
Immaginiamo i nostri occhi come due telecamere montate sopra una piattaforma che è la 
nostra testa. Noi possiamo vedere chiaramente un target quando questo è ben focalizzato 
nella fovea della retina.
Il problema è che la piattaforma è mobile ed immaginando che le nostre telecamere (i nostri 
occhi) siano fissate saldamente alla piattaforma: ad ogni  passo, ad ogni azione, sarebbe 
impossibile tenere a fuoco un bersaglio perché queste telecamere si muoverebbero 
saldamente insieme alla piattaforma. Se stessimo fissando un oggetto, ad ogni piccolo 
movimento della testa questo oggetto “scivolerebbe” via dalla messa a fuoco nella retina.
Così noi siamo stati disposti nell'evoluzione di questo sistema, di questo rapidissimo e 
accurato riflesso che è il VOR. Il Riflesso Vestibolo Oculomotore necessita dei sensori del 
movimento del capo situati nell'orecchio interno, precisamente nel vestibolo e nei canali 
1 La parte del cervelletto adibita a questa comunicazione che è il vestibolo-cerebello.
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semicircolari, e di una connessione con i centri dei movimenti coniugati degli occhi. Il VOR 
fa sì che gli occhi si muovano con la stessa velocità, con lo stesso grado, sullo stesso piano di 
direzione, ma con il verso opposto all'accelerazione angolare, lineare, torsionale della testa, 
per “mantenere nella fovea” il particolare del campo visivo che abbiamo scelto (Casani AP 
et al, 2013; Kandel ER et al, 2015).
Ci occuperemo solo del VOR in risposta ad un'accelerazione angolare.
1.3. ANATOMIA DEI CANALI SEMICIRCOLARI
1.3.1. Orecchio Interno
Nell’orecchio interno, anche detto ”labirinto”, si distinguono due porzioni: 
- Un labirinto osseo, rappresentato dalle parti del 
temporale che racchiudono l’orecchio interno. Nel 
labirinto osseo, distinguiamo tre formazioni: 
Chiocciola, Vestibolo (ampia camera da cui si 
dipartono i canali semicircolari e dove si localizza 
la finestra ovale) e 3 Canali Semicircolari.
- Un labirinto membranoso, giace nelle cavità 
delimitate dal labirinto osseo ricalcandone la 
forma2 e rimanendo saldamente adeso ad esso per 
un margine (figura a lato).
Dentro le formazioni cave del labirinto membranoso, si trova l’endolinfa. Tra il labirinto 
membranoso e il labirinto osseo si trova la perilinfa. (Anastasi G et al, 2009; Casani AP et 
al, 2013; McGarvie LA et al, 2015)
1.3.2. I Canali Semicircolari 
Sono gli organi sensori dei movimenti acceleratori angolari della testa. Essi occupano la 
parte posteriore del labirinto. Caratteristici per la loro forma
a cerchio incompleto, in numero di 3 canali perpendicolari
tra loro. Due canali, quello superiore o anteriore (CSA) e
quello inferiore o posteriore (CSP), sono disposti
verticalmente su due piani fra loro perpendicolari (figura a
lato); il terzo, orizzontale o laterale (CSL), è compreso nella
concavità individuata dai due piani degli altri canali, e
pertanto una disposizione pressoché orizzontale, in quanto è
inclinato di 30° in alto e in avanti.
2 Il labirinto membranoso dei canali semicircolari occupa, nell'uomo, una piccola porzione della sezione del 
labirinto osseo dei canali semicircolari, a differenza di altre specie animali.
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Fig.1-1: Relative superfici del labirinto osseo e del 
labirinto membranoso in tre specie (dimensioni in mm).
Fig.1-2: Orientamento dei canali 
semicircolari rispetto all'orizzonte.
I canali sono formati da un braccio semplice e, ad una sola 
delle due estremità, una dilatazione determinata dal 
dispositivo recettoriale3, definita “ampolla” o braccio 
ampollare (Anastasi G et al, 2009; Casani AP et al, 2013).
1.4. NEUROANATOMIA DEL RIFLESSO VESTIBOLO OCULOMOTORE
1.4.1. Recettori dei canali semicircolari: le Hair Cells
L’epitelio sensoriale dei canali semicircolari è caratterizzato da due cellule recettoriali, 
intercalate alle cellule di sostegno. Le cellule recettoriali sono chiamate hair cells perchè 
presentano una membrana apicale con una serie di 60-80 stereocilia e 1 chinocilio che sono 
comprese all’interno della cresta ampollare gelatinosa localizzata nell'ampolla. La cupola 
gelatinosa sospinta dall'endolinfa sulla superficie dell’epitelio sensoriale provoca il variare 
del potenziale delle hair cells: in senso eccitatorio ma anche in senso inibitorio. Il loro 
funzionamento si basa sul ripiegamento delle stereocilia che sono collegate tra loro da trecce 
di filamenti molecolari: lateral-links di sostegno e tip-link che collegano una struttura 
elettrondensa, un canale ionico, dell’apice di uno stereocilio più corto alla parete laterale di 
uno stereocilio nelle vicinanze. Il canale ionico si apre e si chiude con un meccanismo 
stretch-gated determinato dalla tensione del tip-link. Le hair cells in condizioni di quiescenza 
hanno una “attività di base” che è di circa 80 spike/s in quanto il canale ionico oscilla tra lo 
stato aperto e chiuso (circa 10% sono aperti per determinare l'attività di base).
Quando le stereocilia si portano verso il chinocilio, il tip-link aumenta la sua tensione 
aprendo il canale ionico e la cellula si eccita (può aumentare gli spike/s fino a 240 spike/s); 
al contrario, la cellula si inibisce (portando 
gli spike/s fino a zero) quando le stereocilia 
fanno il movimento opposto allontanandosi 
dal chinocilio e facendo detendere il tip-link.
Il range eccitatorio è più ampio del range 
inibitorio.
3 Cresta ampollare: Attraversa tutto il braccio in maniera che il suo margine superiore giunga quasi a toccare il 
margine concavo del braccio. Caratteristiche della cresta: presenta un supporto connettivale, sormontato 
dall’epitelio recettoriale di hair cells e, al di sopra, la cupola gelatinosa e percorsa da fibre afferenti ed 
efferenti ovviamente dirette verso l’epitelio.
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Fig.1-3: Orientamento dei piani funzionali 
su cui giacciono i canali semicircolari.
Fig.1-4: Flessione delle cilia, funzione dei Tip-links e degli 
stretch-gated-channels.
Ci sono due tipi di hair cells: 
• di tipo I, più recenti filogeneticamente. A forma di fiasco. Le cellule di tipo I rispondano 
meglio agli stimoli ad alta frequenza (HF-VOR ovvero a un HIT). Le fibre afferenti formano 
un enorme calice sinaptico attorno ad ogni cellula a fiasco.
• di tipo II, a forma cilindrica, più antiche dal punto di vista evolutivo. R le cellule di tipo II 
rispondono meglio agli stimoli a bassa frequenza (LF-VOR ad esempio allo stimolo del 
BVC). Presentano alla loro base dei bottoncini sinaptici formati dalle terminazioni delle 
cellule gangliari afferenti.
(Anastasi G et al, 2009; Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 2015).
1.4.2. Nervo afferente: Parte vestibolare del Nervo Vestibolo-Cocleare (VIII)
Le fibre afferenti derivano tutte dai dendriti dei neuroni gangliari del ganglio vestibolare 
dello Scarpa4 e si rapporta in tre modi diversi con i due tipi di cellula sensoriale.
La hair cell a fiasco di tipo I possiede una afferenza sinaptica a calice, chiameremo questo 
tipo di fibra “calix-only”;
La hair cell cilindrica di tipo II possiede una afferenza sinaptica a bottone, chiameremo 
questo tipo di fibra “bouton-only”; 
Esistono poi delle fibre che sinaptano sia con le hair cells di tipo I che con quelle di tipo II, 
chiameremo questo tipo di fibra “dimorphic”.
4 Non è un ganglio unico ma è costituito da due masserelle distinte: la porzione superiore che riceve le fibre dei 
canali semicircolari anteriore ed orizzontale e dall'utricolo; la porzione inferiore che riceve le fibre dal canale 
semicircolare posteriore e dal sacculo.
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Fig.1-5: Le due tipologie di hair cells hanno distribuzioni differenti all'interno della cresta 
ampollare: le tipo I sono essenzialmente limitati alla zona centrale e le tipo II sono in posizione 
periferica (Fernández et al,1988, 1995).
Il ruolo delle diverse fibre del nervo vestibolare in un modello di sperimentazione animale 
(Goldberg et al, 2000) mostra: che le fibre sensoriali calix-only e dimorphic irregular 
scaricano con frequenze irregolari (Fig.1-6 A) e mostrano guadagni superiori a frequenze più 
elevate (Fig.1-6 B) ricalcando l'attività delle celle di tipo I; le fibre sensoriali bouton-only e 
dimorphic regular scaricano con frequenze regolari (Fig.1-6 A) e hanno VORgain 
relativamente più elevati a basse frequenze (Fig.1-6 B) e proprio come le attività delle cellule 
di tipo II.
Il prolungamento centrale dei neuroni gangliari va verso il SNC. Le fibre del nervo 
vestibolare si uniscono assieme alle fibre del nervo cocleare, formando l’ottavo paio, il 
vestibolococleare.
Il maggior contingente di fibre vestibolari nel SNC raggiunge i nuclei vestibolari, mentre un 
piccolo numero di fibre va direttamente al cervelletto. Allo stesso modo dal complesso 
nucleare vestibolare si dirigono alle hair cells del efferenze colinergiche al labirinto che si 
ritiene abbiano effetto modulatorio sulla stimolazione labirintica.
Una piccola parte delle fibre non si arresta nel complesso nucleare vestibolare, ma procede 
senza contrarre sinapsi verso il cervelletto, o meglio al vestibolocerebello. (Anastasi G et al, 
2009; Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 2015)
1.4.3. Parte del SNC: Nuclei Vestibolari e comunicazioni con i Nuclei di III, IV e VI
Quattro sono i nuclei principali (superiore, mediale, laterale, discendente), ed è collocato 
sotto il pavimento del quarto ventricolo. Complessivamente, i nuclei superiore e mediale 
sono i nuclei responsabili del VOR. Proiettano bilateralmente e in maniera coordinata 
attraverso il fascicolo longitudinale mediale ai nuclei dei nervi cranici che controllano la 
muscolatura estrinseca degli occhi (oculomotore, trocleare e abducente) con l'esito di 
produrre movimenti oculari compensatori del movimento della testa e di stabilizzare le 




tra i due lati del tronco cerebrale che contribuiscono ancora a quell'accoppiamento push-
pull. In conclusione, i nuclei vestibolari integrano le afferenze vestibolari con quelle 
propriocettive, corticali, cerebellari e dai nuclei vestibolari controlaterali, al fine di 
controllare le uscite motorie complesse sia involontarie riflesse che volontarie (Anastasi G et 
al, 2009; Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 2015). 
1.4.4. Via efferente ed Effettori finali: Nervi oculomotore (III), Trocleare (IV), Abducente 
(VI) e relativa muscolatura estrinseca dell'occhio innervata
Il nucleo del n. Abducente (VI) riceve direttamente le fibre dal Nucleo Vestibolare Mediale e 
consiste di due popolazioni neuronali: la prima è il corpo cellulare dei neuroni del nervo 
abducente che innervano il muscolo retto laterale omolaterale; la seconda popolazione è 
costituita da interneuroni che attraversano la linea mediana per poi farsi ascendenti e 
terminare nel complesso nucleare del nervo oculomotore dove raggiunge i neuroni 
responsabili della motilità del muscolo retto mediale omolaterale.
Il nucleo del n. Trocleare possiede neuroni che innervano soltanto il muscolo obliquo 
superiore controlaterale.
Il nucleo del n. Oculomotore innerva tutti i restanti muscoli estrinseci dell'occhio 
omolaterali: muscolo retto inferiore, muscolo obliquo inferiore, muscolo retto mediale, 
muscolo retto superiore (Anastasi G et al, 2009; Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 
2015).
1.5. FISIOLOGIA DEL RIFLESSO VESTIBOLO OCULOMOTORE DI PERTINENZA 
CANALARE
Il VOR ha la funzione di mantenere la fissazione visiva durante i movimenti della testa, sia 
di tipo lineare sia rotazionale. Nel corso della trattazione faremo riferimento al VOR di 
pertinenza canalare, che si instaura in conseguenza ai movimenti rotatori della testa. Durante 
gli stessi si generano accelerazioni angolari che inducono movimenti oculari compensativi 
che mantengono orientato il campo visivo verso un target.
In ogni canale semicircolare le hair cells sono orientate tutte nella stessa direzione, in 
maniera tale che le linee di polarizzazione siano tutte parallele tra loro, esiste quindi uno 
stimolo perpendicolare inefficace. Nei canali orizzontali il chinocilio è rivolto verso 
l'utricolo; nei canali verticali il chinocilio è rivolto verso il braccio semplice. Quando la testa 
ruota anche il labirinto membranoso si muove consensualmente poiché adeso al labirinto 
osseo; l’endolinfa inizia a muoversi con accelerazione minore della testa per sue proprietà 
fisiche e genera una corrente endolinfatica inerziale capace di sospingere la cresta ampollare 
dei canali. Una corrente endolinfatica utricolipeta (diretta verso l'utricolo) eccita i canali 
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orizzontali, mentre inibisce i canali verticali. Una corrente endolinfatica utricolifuga eccita i 
canali i verticali e inibisce i canali orizzontali.
I canali semicircolari occupanti piani paralleli di entrambi i labirinti sono funzionalmente 
accoppiati (push-pull): i canali orizzontali giacciono sul piano chiamato HSCCs e quando la 
testa si volge a sinistra si genera una corrente utricolipeta che eccita il canale di sinistra e a 
destra si genera una corrente utricolifuga che inibisce il canale semicircolare di destra; il 
CSA sinistro giace sullo stesso piano del CSP destro, piano chiamato LARP; il CSA destro 
giace sullo stesso piano del CPS sinistro, piano chiamato RALP.
Il VOR risulta dall’attivazione di un arco riflesso a tre neuroni comprendente le 
afferenze vestibolari primarie, i neuroni secondari dei nuclei vestibolari, e i motoneuroni 
innervanti i muscoli extraoculari. I movimenti oculari si producono nel medesimo piano 
(direzione) del canale semicircolare eccitato5 e sono idealmente equivalenti in velocità ma 
con verso opposto alla rotazione della testa.
Il VOR è un sistema di controllo “ad ansa aperta”, in altre parole i recettori labirintici che 
forniscono l’input del riflesso non ricevono alcuna informazione circa i movimenti oculari, 
l’output del riflesso (non c'è un feed-back). Questo da una parte gli consente un’estrema 
rapidità di risposta, ma dall’altra lo espone a una maggiore instabilità e veloce perdita della 
calibrazione. (Anastasi G et al, 2009; Casani AP et al, 2013; Kandel ER et al, 2015).
Fig.1-7: Rotazione del capo sul piano orizzontale, 
verso sinistra.
1. Aumenta l’attività afferente dal canale 
semicircolare laterale sinistro e diminuisce quella 
dal destro. 
2. I nuclei vestibolari del lato eccitato → attivano 
il nucleo dell’abducente controlaterale allo stimolo 
e inibiscono quello omolaterale allo stimolo; i 
nuclei vestibolari del lato disfacilitato → 
favoriscono l'attività dei nuclei vestibolari 
controlaterali andando a disfacilitare il nucleo 
dell'abducente omolaterale allo stimolo e 
diminuiscono l'inibizione del nucleo dell'abducente 
controlaterale allo stimolo.
3. L’effetto è il movimento coniugato di entrambi 
gli occhi a destra.
L'efficienza del VOR è valutata in termini di guadagno (VORgain) che è il rapporto tra la 
velocità degli occhi e la velocità della testa. (Casani AP et al, 2013)
5 Legge di Flourens
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CAPITOLO SECONDO
2.1. HEAD IMPULSE TEST
2.1.1. Bedside test per lo studio del riflesso vestibolo oculomotore 
La perdita della funzione vestibolare periferica unilaterale determina due tipi di alterazione 
della funzionalità del Riflesso Vestibolo-Oculomotore di rotazione (VOR): 
a. Uno squilibrio statico dovuto al diverso input periferico sui nuclei vestibolari; la 
scarica di base dei neuroni di tipo I è assente dal lato leso, mentre dal lato sano l‘attività dei 
neuroni nucleari è incrementata in virtù dell’inattivazione delle vie commissurali inibitorie. 
Il risultato di questo squilibrio è il nistagmo spontaneo, la cui intensità è destinata a ridursi 
nel tempo per l’instaurarsi del compenso centrale (Fig.2-1). 
b. Una perdita della sensibilità dinamica del VOR durante lo stimolo fisiologico 
(rotazione della testa) causato dalla perdita del meccanismo di push-pull che comporta un 
ridotto guadagno del VOR: questo aspetto della funzione vestibolare può essere studiato con 
4 test non strumentali: l’Head Impulse Test (HIT); l’Head Heave Test (HHT); l’Head 
Shaking Test (HST); e lo studio dell’acuità visiva dinamica (Casani AP et al, 2013).
Noi ci concentriamo sull'HIT.
Fig.2-1: Esempio di lesione vestibolare periferica 
unilaterale sinistra. L’input dal Canale Semicircolare 
Laterale (CSL) e Anteriore (CSA) verso il Nucleo 
Vestibolare Superiore (NVS) e Mediale (NVM) sarà 
interrotto. IL NVS a sua volta invia proiezioni ai nuclei 
oculomotori (III) attraverso il Brachium Conjunctivum 
(BC) e il tratto tegmentale ventrale (TTV). Il NVM invia 
connessioni al nucleo abducente (VI) e al III attraverso 
il fascicolo longitudinale mediale (FLM). Il III è 
connesso ai muscoli retto superiore (RS), retto mediale 
(RM) e obliquo inferiore (OI), mentre il VI è connesso 
con il retto laterale (RL). Nell’esempio (lesione a 
sinistra), la prevalenza dell’input vestibolare destro 
comporterà un nistagmo con fase rapida diretta a destra.
2.1.2. Head Impulse Test clinico (cHIT)
L'Head Impulse Test clinico, descritto per la prima volta nel 1988 da Halmagyi e Curthoys, 
rappresenta, allo stato attuale delle conoscenze, l’unico test “bedside” che consente 
l’identificazione del lato ipofunzionante nell’ambito di una vestibolopatia periferica 
unilaterale (Unilateral Vestibular Loss, UVL) (Halmagyi GM e Cuthoys IS, 1988).
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2.1.3. Basi Fisiopatologiche del cHIT 
L’HIT clinico sfrutta prevalentemente le vie oligosinaptiche del VOR che, dai canali 
semicircolari, proiettano ai nuclei dei muscoli oculari estrinseci (Fig.2-1); in effetti le vie 
polisinaptiche che coinvolgono il cervelletto sono molto meno efficienti nella trasmissione di 
impulsi vestibolari indotti da elevate accelerazioni. Le basi fisiopatologiche dell’HIT sono 
riconducibili alla seconda legge di Ewald secondo la quale nel CSL a elevate intensità di 
stimolazione – come quelle dell'HIT – il flusso endolinfatico ampullipeto provoca una 
attività del VOR maggiore rispetto a un analogo flusso ampullifugo.
Vuol dire che Dagli 80 spike/s dell'attività di base una rotazione sul piano laterale determina 
una corrente ampullipeta da un lato e in quel CSL comporta un incremento della frequenza di 
scarica del recettore (da 80 spike/s fino a 240 spike/s), mentre la corrente ampullifuga nel 
CSL controlaterale determina una riduzione di scarica del recettore (da 80 spike/s a 0 
spike/s): ne consegue che il range di stimolo eccitatorio è più ampio del range di stimolo 
inibitorio.
Quando noi andiamo a stimolare il 
vestibolo patologico, ruotando 
velocemente la testa del paziente verso il 
lato leso, abbiamo uno stimolo eccitatorio 
perso (perché quel recettore non funziona 
più) e quindi la risposta del VOR si basa 
solo sullo stimolo inibitorio rimasto dal 
lato sano che riesce a compensare la 
rotazione cefalica solo fino ad un certo 
punto potendo diminuire l'attività di base 
fino allo zero, oltre lo zero non si può 
rallentare la scarica. Perciò non si riesce a 
compensare adeguatamente il movimento della testa con un'adeguata velocità dell'occhio 
perché in caso di UVL funziona solo un emisistema: gli occhi hanno quindi bisogno di 
saccadi correttive per raggiungere la mira (Palla e Straumann, 2004) che battono verso il 
lato sano.
Nonostante lo stimolo (rotazione) verso un lato dia sempre una rivelazione e una 
trasmissione bilaterale dello stesso (eccitatorio ipsilaterale e inibitorio controlaterale), noi 
riusciamo a studiare con il cHIT comunque un canale alla volta, perché annulliamo con l'alta 
frequenza dello stimolo l'informazione inibitoria e saggiamo soltanto l'efficacia del recettore 
e del nervo ipsilaterale al verso dello stimolo (Casani AP et al, 2013).
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Fig.2-2: I recettori dei canali semicircolari laterali rispondono in 
modo simmetrico per velocità angolari fino a 60°/s. Per valori 
superiori la risposta diviene asimmetrica poiché lo stimolo 
ampullifugo non può inibire la scarica di base al di sotto degli 0 
spike/s; all'opposto lo stimolo ampullipeto può aumentarla fino a 
velocità di 200°/s.
2.1.4. Modalità di esecuzione
Il test si presenta di apparente facile esecuzione, ma nella pratica richiede una certa curva di 
apprendimento per essere eseguito ed interpretato nel migliore dei modi.
L’ambiente deve essere ben illuminato, in modo da garantire una visione ottimale dell’occhio 
del paziente da parte del medico.
La testa del paziente è tenuta fra le mani dell’operatore. Il paziente guarda in avanti sul viso 
dell’operatore e gli viene chiesto di tenere sempre gli occhi fissi su un bersaglio, definito 
fisso al suolo, “earth-fixed target”, costituito dal naso dell’esaminatore; pertanto pazienti 
ipovedenti, iporeattivi, con deficit cognitivo o con gravi disturbi di rifrazione sono 
impossibili da valutare mediante questo test. L'esaminatore procede all’esecuzione di 
brusche rotazioni passive della testa rispetto al tronco sul piano orizzontale sia verso destra 
sia a sinistra (studiando così i canali lungo il piano HSCCs) in maniera casuale in modo da 
risultare non prevedibili. Le rotazioni devono essere di piccola ampiezza (10-20°) con 
velocità angolare massima di 200°/400°/s, rapide in quanto l’accelerazione può arrivare a 
2000-4000°/s2.6 Circa 3 impulsi per canale bastano a dare un giudizio clinico del VOR 
(cVOR). (Halmagyi GM e Curthoys IS, 1988)
Si possono studiare anche i canali semicircolari 
verticali attraverso i movimenti lungo il piano 
LARP (linea nera in Fig.2-4) e RALP (linea bianca 
in Fig.2-4). In pratica la testa è sottoposta ad un 
movimento direttamente dalla posizione centrale 
verso uno di questi due piani; oppure la testa è 
prima ruotata di circa 45° a destra (LARP) o sinistra (RALP) per poi essere rapidamente 
inclinata in basso ed in alto (Cremer et al, 1998).
6 Dal punto di vista fisico e fisiologico è l'azione acceleratoria che conta perchè è una forza, quindi la velocità 
non è una forza e fisiologicamente ha una scarsa importanza. Chiaramente ogni velocità necessità di una 
accelerazione e se si parla di una c'è anche l'altra ma bisogna fare attenzione perchè non dimentichiamo che 
se noi imprimessimo pure una velocità elevata, ma costante, i recettori ad un certo punto smetterebbero di 
rispondere e non avremmo uno stimolo vestibolare perchè il sistema si stabilizza in quanto l'accelerazione 
diviene 0. Questa è una precisazione fisica che talvolta viene superata dalla necessità medica per cui anche 
negli studi clinici si è soliti parlare di velocità e non di accelerazione, nonostante si intenda comunque 
stressare la forza, ovvero lo studio delle accelerazioni impulsive sulla testa e la risposta del VOR.
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Fig.2-4: cHIT condotto lungo i piani verticali.
Fig.2-3: Caratteristiche dell'Head Impulse.
Se il sistema vestibolare è intatto (Fig.2-5 A), e di 
conseguenza il VOR funziona correttamente, gli 
occhi del paziente rimangono fissi sulla mira: si 
genera un movimento compensatorio degli occhi 
durante l'Head Impulse, che permette di mantenere il 
bersaglio sia prima sia durante che a fine rotazione 
del capo.
Se ci troviamo di fronte ad un deficit vestibolare 
unilaterale (UVL) (Fig.2-5 B) da cui deriva una 
riduzione del guadagno del VOR da quel lato leso, 
gli occhi perderanno la mira durante il movimento 
verso il recettore danneggiato: la velocità della testa 
non può essere compensata da una corrispondente velocità dell’occhio a causa del deficit del 
VOR. Prima dell'Head Impulse mantiene gli occhi sul bersaglio, durante la rotazione del 
capo gli occhi “vanno con la testa” fuori bersaglio e a fine rotazione l’occhio del paziente 
non sarà puntato sul bersaglio, perciò dovrà compiere un saccadico di correzione (Catch-up 
Saccades CSs o di rifissazione) al fine di riportare la fissazione sul naso dell’esaminatore 
(Halmagyi GM et al, 1988; Aw ST et al, 2001; Schmid-Priscoveanu A et al, 2001). Questo 
movimento saccadico di correzione è il segno della ridotta (o assente) funzione vestibolare 
dal lato dal quale è stata effettuata la rotazione. Pertanto nel caso di una vestibolopatia 
periferica acuta destra si evidenzierà un saccadico di correzione dopo una rotazione del capo 
verso destra (Black RA et al, 2005; Weber KP et al, 2008). 
Un saccadico correttivo in una direzione diversa rispetto al piano stimolato (ad esempio 
verticale dopo una rotazione orizzontale) è indicativo di una lesione centrale.
L'Head Impulse Test deve essere preferibilmente passivo anziché attivo, altrimenti il 
paziente può generare delle saccadi durante il movimento volontario che inquinerebbero in 
parte il risultato. È noto che, rispetto alla rotazione della testa passiva, impulsi della testa 
attivi (cioè, rotazioni della testa avviati dal paziente invece che dall'esaminatore) risultano 
avere VORgain superiori. Inoltre, la stabilità dello sguardo durante gli Head Impulse attivi è 
migliore di quella durante le rotazioni passive e la latenza del VOR è inferiore. Il 
meccanismo presunto responsabile di questo è il principio di reafferenza (una copia efferente 
motore, derivato dalle azioni previste e prevedibili, è confrontata con gli input sensoriali 
percepiti) (Mantokoudis G et al, 2015).
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Fig.2-5
È stato fatto uno studio sull'individuazione 
clinica delle saccadi in pazienti con 
deafferentazione unilaterale chirurgica 
conducendo il cHIT con impulsi inward 
(inward-HIT, l'operatore conduce gli 
impulsi ruotando rapidamente la testa del 
soggetto dal lato periferico verso la 
posizione neutrale centrale) e con impulsi 
outward (outward-HIT, dove l'operatore 
conduce  ruotando rapidamente la testa del 
paziente dalla posizione neutrale centrale 
verso uno dei due lati) (Mantokoudis G et 
al, 2015).
Nella Fig.2-6 sono evidenziate le differenze tra inward-cHIT e outward-cHIT in rapporto alla 
legge di Alexander7: gli impulsi inward possono permettere di verificare la presenza della 
saccade in pazienti con nistagmo spontaneo battente da un lato, infatti, la posizione centrale 
degli occhi al momento della fine dell'impulso ridurrebbe l'intensità del nistagmo spontaneo 
confondente con la saccade di recupero overt; al contrario gli impulsi outward, facendo 
terminare l'esame con gli occhi in posizione eccentrica, non avvantaggiano il clinico quando 
gli occhi si volgono verso il lato battente del nistagmo spontaneo.
L'esame condotto con stimolo inward concede al paziente la possibilità di prevedere il 
movimento della testa, al contrario lo stimolo outward è difficilmente predicibile.
La maggiore prevedibilità dell'inward favorisce – forse per un input propriocettivo e/o visivo 
– una ridotta latenza della saccade8, che potrebbe determinare ad una mala interpretazione 






7 Il nistagmo aumenta quando lo sguardo è rivolto nella verso della fase rapida e decresce quando è rivolto 
nella fase lenta.
8 Si accorcia il tempo della saccade di recupero, mascherandosi all'interno del movimento del capo: da overt 




Le differenze tra inward e outward scompaiono nel trentesimo giorno postoperatorio (POD 
30), suggerendo che l'adattamento centrale ha un ruolo importante nella latenza della saccade 
di compensazione indipendentemente dalla posizione di partenza del collo. Questi risultati 
hanno importanti implicazioni cliniche, suggerendo che in caso di deafferentazione 
vestibolare acuta si ha maggiore rischio di falsi negativi utilizzando l'inward-cHIT.
Ciò può avere importanti implicazioni sia nel reparto di emergenza, dove i medici hanno la 
difficile responsabilità di distinguere vertigini centrali da vertigini periferiche, che in 
ambulatorio dove si hanno vestibolopatie croniche.
Di certo sappiamo di avere tre svantaggi nell'eseguire l'outward-cHIT: – il rischio più elevato 
dell'effetto di “rimbalzo della testa”, che è l'errore più comune che si verifichi con i colpi 
registrati con sistemi di tracking oculare. Non è un artefatto, piuttosto è un errore nella 
tecnica dell'operatore: l'esaminatore induce una ipercorrezione spingendo la testa indietro 
alla posizione di partenza a seguito di un Head Impulse durante il movimento della testa 
verso l'esterno. Tali movimenti supplementari e indesiderati della testa nel verso opposto alla 
fine della head Impulse potrebbero indurre compensativi anti-saccadi e, pertanto, influenzare 
l'interpretazione del cHIT.
– in caso di un gazeNy asimmetrico potrebbe portare alla mala interpretazione dell'outward-
HIT, come abbiamo visto.
– con gli impulsi verso l'esterno da parte di un esaminatore troppo zelante, si rischiano le 
iper-rotazioni e, in teoria, lesioni dell'arteria vertebrale.
Di conseguenza in acuto la presenza di saccadi covert è controbilanciata da altre 
considerazione da fare: mentre un falso-negativo condurrebbe a workup per ictus inutili e 
costosi (inward-cHIT); un falso-positivo da troppe saccadi overt (outward-cHIT) 
condurrebbe a non indagare per ictus, anche se a tal proposito bisogna sempre applicare la 
batteria di esami HINTS, che aumentano la sensibilità e garantistico la specificità e 
l'affidabilità dell'outward-cHIT in acuto.
Nei pazienti con sintomi vestibolari cronici (dove il nistagmo spontaneo è scomparso e non è 
più confondente), i medici potrebbero in teoria migliorare la sensibilità della HIT eseguendo 
i meno prevedibili impulsi outward, per ridurre la probabilità di saccadi covert. Questi 
risultati, tuttavia, suggeriscono che la differenza tra gli impulsi verso l'interno e quelli diretti 
verso l'esterno svanisce 30 giorni dopo una deafferentazione acuta. Secondo Mantokoudis e 
gli altri autori è probabile che la tecnica outward non aggiunga molto, ma anzi rimane ancora 
il rischio di “rimbalzo” (errore dell'operatore) e di una iper-rotazione del collo da iper-zelo 
dell'operatore. (Mantokoudis G et al, 2015).
Esiste la possibilità di ottimizzare il test incrementandone in tal modo la sensibilità: 
flettendo di 30° in avanti la testa del paziente in modo da porre il canale semicircolare 
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orizzontale esattamente sul piano del movimento; eseguendo i movimenti rotatori impulsivi 
in modo assolutamente imprevedibile (Grine LE et al, 2004), infatti se i movimenti sono 
prevedibili il paziente può rapidamente imparare a compensare l’errore di mira attraverso 
piccoli movimenti saccadici anticipatori durante la rotazione della testa (Seo YJ et al, 2016).
2.1.5. Applicazioni cliniche del cHIT
Questo esame clinico bedside nato nel 1988, si inserisce in un contesto storico nel quale al 
paziente con vertigini è studiato il nistagmo spontaneo, di posizione, di posizionamento e, 
soprattutto, viene studiato con le “prove caloriche” (bilancio vestibolare calorico o BVC). 
Una volta esame vestibolare e prove termiche erano quasi sinonimi. Come è noto, l’esame 
gold standard fino ad oggi adoperato al fine di diagnosticare un deficit labirintico 
monolaterale è stato il BVC. Negli anni di ricerca si è cercato di capire che differenza c'è tra 
HIT e BVC.
Il cHIT permette uno studio dinamico del High Frequencies VOR (HF-VOR) perché è 
utilizzato uno stimolo ad alta frequenza (high frequency). Al contrario il BVC studia il Low 
Frequencies VOR (LF-VOR) perché viene utilizzato uno stimolo a bassa frequenza (low 
frequency). I vari test diagnostici si possono distinguere in base alle frequenze di 
stimolazione saggiate dai recettori vestibolari (Fig.2-8).
I movimenti naturali della testa si compiono 
a frequenze che vanno dallo 0,5 ai 5Hz, con 
il cHIT diamo uno stimolo maggiormente 
fisiologico che oscilla tra i 3 e i 5Hz. Alle 
varie frequenze di stimolo il VOR ha 
fisiologicamente delle risposte diverse in 
termini di guadagno e latenza.
Appare ben evidente che le informazioni 
degli esami non sono ridondanti ma 
complementari (Casani AP et al, 2013).
Tuttavia è utile valutare e, seppure problematico, comparare i risultati di questi esami per 
comprendere l'efficacia diagnostica. 
L’HIT è volto ad individuare un deficit dinamico del VOR angolare per le alte frequenze ed è 
adoperato al fine di ricercare un deficit labirintico. La positività del test è tuttavia correlata 
all’entità del danno vestibolare. 
Se in  caso di deficit vestibolare unilaterale completo (UVL) la sensibilità e la specificità del 
cHIT raggiungono quasi il 100%, laddove invece il deficit risulti parziale, i valori di 
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Fig.2-8: Studio del VOR a varie frequenze.
sensibilità scendono significativamente, poiché la funzione vestibolare residua comporta un 
minor livello di asimmetria del VOR, non evidenziabile con le accelerazioni indotte dal test 
impulsivo clinico (Nuti D et al, 2005). In effetti si ritiene che per ottenere un HIT positivo 
sia necessario un livello di deficit vestibolare superiore al 50% (Tab.2-1) (Hamid M, 2005).
Tab.2-1: Percentuali di positività dell’HIT in rapporto al risultato del test calorico.
Deficit Labirintico N° pazienti HIT - HIT + 
Assente 76 76 (100%) 0 (0%) 
Lieve (PL 25-50%) 23 23 (100%) 0 (0%) 
Moderato (PL 50-75%) 21 19 (90%) 2 (10%) 
Severo (PL 75-100%) 30 7 (23%) 23 (77%)
Al di sopra di un valore di preponderanza labirintica del 42.5% la sensibilità del cHIT sale al 
78%, confermando quindi una certa discrepanza tra BVC e HIT che permette di concludere 
che questi due test non debbano essere considerati ridondanti, bensì complementari (Perez N 
e Rama-Lopez J, 2003).
È vero che l’HIT e il BVC forniscono informazioni diverse circa la funzionalità 
labirintica, ma il cHIT può essere considerato una valida alternativa al BVC in quanto 
un’attenta bedside examination (studio del gazeNy, del Ny di posizione e di posizionamento, 
HIT, HHT, HST, test vibratorio) permette di svelare nella quasi totalità dei casi una UVL in 
fase acuta laddove il test calorico è difficilmente eseguibile – di particolare importanza 
specie quando il paziente viene valutato in ambito di una emergenza – (Mandalà M et al, 
2008). Inoltre con la progressiva riduzione della sintomatologia, dovuta sia al recupero della 
funzione periferica e/o del realizzarsi del compenso vestibolare, si assiste ad una riduzione 
fino alla scomparsa del nistagmo spontaneo: durante questa fase la sensibilità della bedside 
examination appare del tutto simile a quella del BVC (Mandalà M et al, 2008).
Gli ingressi nel reparto di emergenza per vertigine9 negli Stati Uniti ogni anno sono 
circa 2,6milioni e il 4% di questi sono dovuti a stroke. In più casi però si presenta il dubbio 
diagnostico tra vertigine periferica e centrale: infatti approssimativamente da 250'000 a 
500'000 delle presentazioni cliniche di deficit vestibolare acuto, DVA. Il DVA presenta lo 
sviluppo rapido (da secondi a ore) di: vertigine, nistagmo, squilibrio o disequilibrio, nausea, 
vomito, instabilità dell'andatura sono vertigini cosiddette ad-alto-rischio-di-stroke e alfine 
solo il 25% di queste sono davvero dovute a patologie centrali sulle quali svetta lo stroke 
(83% di cui 79% infartuali e 4% emorragici), in quanto altre cause come la sclerosi multipla 
9 L'illusione di un vero movimento rotazionale di se stessi o di ciò che ci circonda.
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(11%) e altro ancora (6%: metastasi, intossicazioni da carbamazepina, lesioni non specifiche 
della sostanza bianca, Sindrome di Wernicke, encefaliti...) non sono comuni. Il grande 
challenge diagnostico si gioca quindi in queste vertigini di sospetta origine centrale. Metà dei 
pazienti che hanno poi lo stroke che si presenta con deficit vestibolare acuto (DVA) non ha 
segni neurologici focali. A fronte dei limiti esposti in termini di accuratezza diagnostica, 
l’HIT è divenuto ormai in questo ambito parte integrante dell’esame bedside al fine di 
distinguere l’origine periferica ovvero centrale della sintomatologia. Una risposta negativa al 
test attesterebbe una localizzazione centrale con sensibilità del 79% e specificità del 93%, 
mentre una positività del test indicherebbe una lesione periferica con sensibilità pari al 93% 
e specificità pari al 79% (Cnyrim CD et al, 2008; Newman-Toker D et al, 2008; Kremmyda 
O et al, 2012). La possibilità di incorrere in Falsi Negativi fino al 18% (Hamid M, 2005; 
Mandalà M et al, 2008) e in Falsi Positivi nel 9-39% dei casi (Cnyrim CD et al, 2008; 
Newman-Toker D et al, 2008; Kremmyda O et al, 2012) fa sì che la risposta al singolo 
esame non risulti sufficientemente affidabile ai fini di una corretta diagnosi differenziale; la 
sua associazione quindi con altri riscontri clinici permetterebbe di svelare con maggiore 
sicurezza uno pseudo-Deficit Vestibolare Acuto periferico. In particolare, la negatività del 
test in associazione ad altri segni clinici quali una instabilità marcata e/o una sintomatologia 
vertiginosa spiccata, magari di durata superiore ai 2-3 giorni, un nistagmo atipico 
(bidirezionale, verticale, non inibito dalla fissazione ecc.), costituiscono elementi che devono 
far sospettare un’origine centrale della sintomatologia (Casani AP, 2013). Nelle prime 24 ore 
dall'inizio della sintomatologia: la Tomografia Computerizzata può identificare gli stroke 
emorragici, ma non gli stroke ischemici; e così anche la Risonanza Magnetica con immagini 
in Diffusione dell'encefalo identifica solo l'80% degli infarti nella fossa posteriore. Tre 
indagini bedside del movimento oculare possono aiutare a differenziare forme centrali da 
forme periferiche in caso di Deficit Vestibolare Acuto anche superando la performance della 
RM-DWI. Questi test di movimento oculare sono rapidi e non invasivi e sono: il 
contemporaneo riscontro di una skew deviation (SD) con caratteristiche centrali, HIT 
negativo e nistagmo di tipo centrale appare fortemente indicativo di lesione a sede centrale, 
raggiungendo valori di sensibilità del 100% e specificità del 96%, superiori anche alla 
Risonanza Magnetica con immagini in diffusione (Diffusion Weight Imaging-Magnetic 
Risonance – DWI-MR) eseguita nelle prime 48 ore (Kattah JC et a,, 2009); l’unione dei tre 
test è indicata dagli autori che l’hanno per primi descritta con l’acronimo HINTS (Head 
Impulse Test – Nystagmus -Test of Skew). La forza di tale associazione è così alta che, 
qualora fossimo in presenza di una RM negativa nelle prime 48 ore, consiglia comunque 
l’ammissione in ospedale del paziente, uno stretto follow-up e la successiva ripetizione 
dell’imaging. La H.I.N.T.S. è efficace solo se applicata, in particolare, ai pazienti con DVA, 
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dal momento che un risultato fisiologico normale (vale a dire, impulso normale) è 
considerato un "brutto segno" ovvero predice per stroke. Usando questo approccio nei 
pazienti con capogiri o vertigine transitoria o puramente posizionale porterà a molti 
H.I.N.T.S. “falsi positivi”. Tuttavia, quando i pazienti con DVA hanno persistente nistagmo 
patologico di qualsiasi tipo (ad esempio, spontanea o sguardo-evocato), un risultato normale 
del cHIT è un potente (quasi perfetto) indicatore della presenza di una lesione centrale, di 
solito uno stroke. 
Altri autori propongono il ricorso
all’HIT all’interno di una algoritmo
diagnostico bedside, lo STANDING
(SponTAneous Nystagmus Direction, Head
Impulse Test, standiNG) da applicare al
paziente con vertigine acuta che si rechi al
dipartimento di emergenza-urgenza; la
sensibilità e specificità dell’algoritmo
sarebbero tali da agevolare la diagnosi
differenziale consentendo un minor ricorso
agli esami per immagini e alle
ospedalizzazioni (S Vanni et al, 2014). 
STAN: Nistagmo SponTAneo o Posizionale?
D: se spontaneo → la Direzione? Unidirezionale o pluridirezionale/verticale/torsionale.
I: HIT
NG: StandiNG → studio della postura in ortostatismo.
Nelle labirintopatie periferiche bilaterali, i saccadici di correzione saranno presenti 
in entrambi i sensi di rotazione del capo (Manzari L et al, 2010) e l’HIT risulterà positivo 
bilateralmente. Il test è stato anche associato al test di acuità visiva ed al test di Romberg 
sensibilizzato; la positività dei tre esami consentirebbe una facile e sicura diagnosi di deficit 
vestibolare bilaterale (Petersen JA et al, 2013). Anche in un paziente che lamenti oscillopsia, 
laddove questa sia secondaria ai movimenti della testa ed imputabile ad un VOR 
bilateralmente deficitario, l’esecuzione dell’esame potrà essere risolutiva ai fini diagnostici. 
Ovviamente ne dovranno poi essere ricercate le possibili cause sottostanti. 
Ormai ampiamente diffuso è anche l’utilizzo del test nel monitoraggio dell’efficacia 
del trattamento della Malattia di Ménière con gentamicina intratimpanica (Casani AP, 
2005). 
L’HIT trova utilità anche di fronte ad un paziente che lamenti disequilibrio cronico. 
Nella pratica clinica quotidianamente ci imbattiamo in pazienti che lamentano dizziness 
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   Fig.2-9: Flow chart diagnostica dello STA.N.D.I.NG. 
cronica non perfettamente inquadrabile su base clinico anamnestica nell’ambito di una 
precisa e nota patologia vestibolare, come una vertigine parossistica posizionale, un quadro 
di malattia di Ménière ecc. Anche in assenza di una riferita vertigine acuta prolungata, è 
possibile che la sintomatologia lamentata dal paziente possa essere espressione di un 
pregresso deficit vestibolare monolaterale, magari decorso in maniera subclinica e non 
andato incontro a compenso. Poiché il nistagmo, laddove presente, generalmente si attenua 
nell’arco di giorni o settimane, un HIT patologico da un lato, che risulterebbe quello affetto, 
può costituire l’unico segno dell’avvenuta vestibolopatia. Tale riscontro, oltre che di ausilio 
nella diagnosi, dovrebbe far propendere l’esaminatore verso un’origine periferica piuttosto 
che centrale della sintomatologia, consentendo di ovviare al ricorso ad indagini di secondo 
livello. 
Valore prognostico: tutti i pazienti in cui il cHIT risulta normale all'esordio della 
malattia guariscono nell'arco di tre mesi. La persistenza della positività al cHIT rappresenta 
un segno prognostico sfavorevole per il recupero dopo UVL (Nuti et al, 2005), 
probabilmente perché il danno iniziale è più grave e difficile da compensare. La persistenza, 
infine, della positività del cHIT e del test di vibrazione mastoidea bene si correla, a 
differenza del test calorico, con la disabilità che può residuare anche a distanza di anni 
dall'evento acuto, smentendo almeno in parte, una genesi somato-psichica (Mandalà et al, 
2008).
2.1.6. Limiti del cHIT
Nonostante l’ampia diffusione in ambito clinico dell’HIT, non devono essere dimenticati i 
limiti di questa metodica: 
– L’esame è puramente qualitativo, non fornendo alcuna misura oggettiva del guadagno del 
VOR né dei saccadici correttivi; 
– In alcuni pazienti il saccadico correttivo non appare essendo sostituito da piccoli 
movimenti oculari che si generano durante la rotazione della testa (e non alla fine della 
rotazione). Questi piccoli movimenti saccadici sono invisibili ad occhio nudo e sono state 
definite saccadi covert mentre quelli visibili alla fine del movimento della testa sono stati 
chiamati overt saccades (Weber KP et al, 2008).
– Infine l’esecuzione del test può differire notevolmente da operatore a operatore, potendo 
egli utilizzare differenti traiettorie e di conseguenza diverse accelerazioni e velocità. Inoltre 
l’interpretazione dei risultati del test è fortemente legata al grado di esperienza ed abilità 
dell’esaminatore tanto che è stato dimostrato che all’aumentare dell’esperienza clinica si 
associano un decremento della sensibilità ed un incremento della specificità dell’HIT (Jorns-
Häderli M et al, 2007); 
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A fronte dei limiti sopra elencati, l’HIT costituisce un esame ampiamente diffuso nella 
pratica clinica e in grado, soprattutto se opportunamente associato ad altri test, di agevolare il 
medico nella diagnosi, nella diagnosi differenziale, nella valutazione della risposta alla 
terapia e nell’esprimere un qualche giudizio anche in termini di prognosi. Le informazioni 
fornite dall’esame sono quindi tali da permettere al clinico una gestione del paziente più 
serena e consapevole e un minore ricorso ad esami diagnostici di secondo livello nonché 
all’imaging, con ovvie ripercussioni positive su inquadramento del paziente e costi di 
reparto. 
Per superare tutti questi limiti è stato sviluppato un sistema video-oculo-grafico (VOG) per 
monitorare oggettivamente un Head Impulse Test.
2.2. VIDEO HEAD IMPULSE TEST (vHIT)
Il video Head Impulse Test, ovvero l'HIT clinico condotto sul paziente che indossa una 
apparecchiatura VOG, è un nuovo indicatore di tipo oggettivo, in grado di fornire 
all’operatore una prova “stampata su carta” della performance del paziente, grazie ad un 
software integrato di videoregistrazione. L'intero sistema vHIT è stato ideato da Hamish G. 
MacDougall ricercatore del Vestibular Research Laboratory presso la School of Psychology 
della University of Sydney, NSW, Australia.
La procedura è essenzialmente quella descritta sopra, come originariamente proposta nel 
1988 per l’Head Impulse Test (Halmagyi et al, 1988), salvo che il paziente indossa un paio 
di occhiali super leggeri (goggles) su cui è montata una piccola, ultra-leggera, super veloce, 
videocamera ad altissima velocità (250Hz) e un mezzo specchio argentato che riflette 
l’immagine dell’occhio del paziente alla telecamera (Fig.2-10). 
Un piccolo sensore–accelerometro è posto sugli occhiali ed ha il compito di misurare e 
quantificare il piano ed il movimento della testa.
L’intero sistema (maschera) è leggero (pesa circa 60 g) e deve essere fissato saldamente alla 
testa del paziente tramite una piccola cinghia, per ridurre al minimo la possibilità di 
slittamento/scivolamento. Attraverso un software dedicato è possibile ottenere in tempo 
reale una misurazione quantitativa della funzionalità VOR riuscendo a evidenziare tutte le 
saccadi, non solo le saccadi overt ma anche le covert (MacDougall HG et al, 2009); 
permette dunque di
superare la soggettività in
termini di esecuzione e
interpretazione del test
(Manzari L et al, 2010).
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Fig.2-10: ICS impulse system goggles, maschera oculare su cui è montata (sulla destra
della montatura)  una piccola,  ultra-leggera,  super veloce,  videocamera  ad altissima
velocità (250 Hz) e uno specchio che riflette l'immagine dell’occhio del paziente alla
telecamera.
L'introduzione del vHIT fornisce una nuova dimensione nella diagnostica vestibolare, 
potendo compiere uno studio di questi parametri:
Catch-up Saccades o saccadi di rifissazione o di recupero (CSs): 
PRESENZA/ASSENZA: Se si manifestano o meno nelle stesse direzioni dell'Head Impulse.
TIPOLOGIA: se sono Saccadi Overt (visibili ad occhio nudo, che compaiono a fine del 
movimento della testa), oppure Saccadi Covert (la videocamera a 250Hz è sufficientemente e  
veloce per garantire che le covert saccades possano essere rilevate e rese visibili) oppure se 
sono presenti entrambe (Saccadi Miste).
CONSISTENZA: Indichiamo in quale percentuale di Head Impulses sono presenti le CSs.
VERSO: Verso della CSs rispetto al verso del VOR.
LATENZA: Tempo di comparsa delle CSs rispetto all'inizio dell'impulso.
AMPIEZZA: Velocità di ogni CSs.
VORgain o guadagno del VOR o semplicemente guadagno (movimento 
oculare/movimento della testa): rapporto tra velocità degli occhi e velocità della testa.
Questo rapporto dovrebbe essere idealmente pari a 1,0. In pratica però non è proprio così; 
infatti volontari sani hanno tipicamente un guadagno del VOR inferiore ad 1,0 (ovvero un 
valore di circa 0,8-0,9). Con il vHIT una risposta insufficiente o asimmetria di risposta VOR 
è facilmente visibile. Il VORgain cut-off per considerarlo patologico è <0,8. Si crede che il 
miglior cut-off del VORgain sia <0,8 decretando al test una Sensibilità del 44,72%, un 
Valore Predittivo Positivo del 63,22%, una Specificità del 91,51% e un Valore Predittivo 
Negativo dell'83,54% (Chun Wai Yip et al, 2016). Nel paziente con UVL in fase acuta, 
trovare un VORgain al di 0,6 aumenta fortemente la sensibilità del test.
VORasymmetry simmetria della funzione vestibolare: l'indice di asimmetria 
(Asymmetry Index, AI, chiamato anche Gain Asymmetry, GA) si calcola in questo modo
[1 – (VOR lower/ VOR higher)] x 100.
L'indice di asimmetria è patologico se >25%.
Mentre il cHIT consente spesso solo un rilevamento di CSs che compaiono dopo l'impulso 
della testa (saccades overt), conducendo il vHIT si ha l'accesso a saccadi altrimenti invisibili, 
durante l'impulso della testa (saccadi covert) e di calcolare il guadagno del VOR. Vi è una 
certa percentuale di isolati saccadi covert in disturbi vestibolari periferici, che possono essere 
rilevati soltanto con vHIT (Blödow A et al, 2013).
C'è una differenza sistematica tra VORgain sinistri e destri, questi ultimi mostrano un 
piccolo ma sistematico guadagno più grande a tutte le velocità testate. Questo sembra essere 
una conseguenza involontaria della telecamera che è posta a destra e che permette di 
misurare solo l'occhio destro. Di conseguenza gli impulsi diretti a destra sono più veloci e 
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meglio calcolati di quelli a sinistra (Mantokoudis G et al, 2015).
I risultati mostrano che il normale e l'anormale funzione del VOR può essere distinta 
valutando la riduzione del guadagno (VORgain) e la comparsa di CSs.
Se abbiamo un deficit del VOR canalare, gli occhi non sono in grado di mantenere la mira 
durante la rotazione della testa a differenza di quanto succede se il circuito del VOR è sano. 
E così questa differenza di posizione tra la 
testa e l'occhio diviene il trigger delle catch-up 
saccades. Il tempo necessario perché si compia 
la saccade (tempo di latenza della saccade) è 
uguale al: tempo di predizione della differenza 
testa-occhi + il tempo per iniziare la saccade 
correttiva. Nel caso delle Saccadi Overt siamo 
di fronte ad un aumento o del tempo di 
predizione o del tempo di inizio della saccade; 
per compiere una Saccade Covert è necessario 
che entrambi i tempi siano ridotti, in modo tale 
che la saccade si compia all'interno del 
movimento della testa.
Il tempo per iniziare la saccade può essere 
ridotto solo fino ad un certo punto; mentre è il 
tempo di predizione della differenza testa-occhi 
che maggiormente condiziona la possibilità di 
generare saccadi overt o covert. Per questo 
motivo alcuni pazienti riescono a compiere 
saccadi covert ed altri no.
La saccade è quel movimento oculare che 
permette di colmare la differenza testa-occhi. 
Se una sola saccade non riesce a colmare quel 
miss-match posizionale si genererà una seconda 




2.2.1. Modalità di esecuzione del vHIT
Prima di eseguire l'HIT è opportuno condurre una valutazione bedside del paziente in 
modo da escludere l'eventuale presenza di un nistagmo spontaneo (Harvey SA et al, 1997); 
laddove presente dobbiamo impostare adeguatamente il software per limitare eventuali 
artefatti nei risultati. Dovremmo poi comunicare al software il piano dei canali studiati 
(HSCCs, LARP, RALP) (www.otometrics.com).
Il target che il paziente deve tenere di mira è un piccolo bersaglio posto all'altezza 
della testa del paziente seduto su una sedia. La sedia è posta a circa 1,20 m lontano dal 
target, in modo tale che alla fine la distanza degli occhi dal bersaglio sia di circa 1,00 m: 
distanza che assicura la non convergenza degli occhi del tester che porterebbe ad un 
incremento del guadagno del VOR al di sopra dell'unità. Questa è la procedura corretta per 
disporre sia paziente sia il bersaglio negli studi standard del vHIT (Curthoys IS et al., 2011).
Preparazione al vHIT:
1- Orientare la testa secondo il piano da studiare (laterale/HSCCs; LARP; RALP): un preciso 
sistema rilevatore del movimento nello spazio libero (integrato nei goggles) permette al 
software di conoscere la posizione della testa del paziente e di guidare l'operatore nel 
posizionamento adeguato, attraverso il feedback della raffigurazione con codice colore 
dell'head-orientation (Fig.2-12) sullo schermo (www.otometrics.com).
2- L’esaminatore effettua così una calibrazione veloce, momento in cui il paziente deve 
guardare alternativamente due spot laser proiettati dagli occhiali stessi sulla parete posta di 
fronte all’esaminando (Manzari L et al, 2010; www.otometrics.com).
3- Poi il medico chiede al paziente di cominciare a fissare l'obiettivo (un piccolo bersaglio 
fisso sulla parete), ed è necessario a questo punto che l'operatore centri, dal feedback del 
software sullo schermo del computer, la pupilla del soggetto sottoposto ad esame (Fig.2-11), 
in modo tale che sia ben
condotto il tracking
oculare da parte della
telecamera (Manzari L
et al, 2010; 
www.otometrics.com).
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Fig.2-12: Feedback pupillare per il centraggio del tracking e head-orientation feedback.
Esecuzione del vHIT:
1- Posizionare correttamente le mani sul capo del paziente (Fig.2-13 e Fig.2-14) e 
successivamente imporre rapide, imprevedibili rotazioni della testa del paziente con un 
piccolo angolo di escursione (come già si faceva per il cHIT).
2- il paziente deve essere invitato a tenere gli occhi ben aperti durante ogni rotazione della 
testa e fissare sempre il bersaglio con lo sguardo.
Studio del piano laterale (HSCCs): la testa deve essere inclinata verso il basso di 
circa 30° per una efficace stimolazione del canale semicircolare laterale (CSL) dovuto ai 
30° di inclinazione verso l'alto del CSL sul piano orizzontale. Pertanto, la posizione head-
down-30° nell'Head Impulse potrebbe ottimizzare l'accelerazione in modo tale che lo 
stimolo/segnale sia trasdotto esclusivamente attraverso i CSL. Head-up: naso-occipitale 
piano parallelo al piano orizzontale terra; Head-down-30°: una inclinazione del capo di 30° 
verso il basso fa sì che il piano HSCCs divenga parallelo al piano orizzontale della Terra.
Nei soggetti sani, la head-down-30° ha determinato un aumento del guadagno medio di un 
massimo di 1,0 in entrambe le orecchie. I risultati di vHIT non hanno mostrato saccadi catch-
up né in head-up né in head-down-30°.
Nei pazienti con UVL, i guadagni medi sul lato malato
erano 0,92 in posizione di head-up e 0,82 nella
posizione head-down-30°, a velocità simili dello
stimolo alla testa. Nella posizione head-down-30° è 
aumentata anche l'asimmetria dei guadagni fra le
orecchie in pazienti con UVL, alla stessa velocità della
testa. La head-down-30° può quindi aumentare la
sensibilità del vHIT, che ha comportato un aumento del
guadagno medio nelle persone non affette e una
diminuzione media di guadagno nella maggior parte dei
pazienti con UVL in questo studio. L'utilizzo della
posizione head-down-30° può stimolare più
efficacemente il canale semicircolare laterale. Questa
modifica del vHIT può essere utile per valutare più
precisamente la funzione vestibolare, riducendo così i risultati falsi negativi (Seo YJ et al. 
2016).
Studio dei piani verticali (LARP e RALP): gli impulsi lungo i piani diagonali 
partendo dalla posizione centrale suscitano movimenti oculari sia torsionali che verticali, 
quindi si è preferito posizionare la testa del soggetto di 35-45° ruotato verso destra o sinistra 
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Fig.2-13: Per i canali laterali entrambe le mani 
dell'operatore devono essere tenute sulla sommità 
del capo, ben lontane dai goggles come pure dalla 
cinghia che fissa la maschera al capo del 
paziente. Ciò è necessario per ridurre al minimo 
la possibilità che si possa realizzare movimenti 
della maschera.
rispetto al corpo in modo che il piano del canale verticale sia diretto verso il target10. Più ci si 
avvicina ai 45° più si riesce a studiare esclusivamente i canali che giacciono su quel piano, 
evitando le informazioni e le risposte VOR derivate da altri recettori vestibolari. Se è stato 
ruotato a sinistra (RALP) allora l'occhio guarda fuori l'angolo destro dell'orbita; se invece è 
stato ruotato a destra (LARP) allora l'occhio guarda fuori dall'angolo sinistra dell'orbita. Con 
questa posizione dell'occhio, il movimento oculare di compensazione per la stimolazione dei 
canali verticali è un movimento oculare quasi
esclusivamente verticale. Così, un impulso verso il
basso della testa attiva il canale anteriore e provoca un
movimento degli occhi verso l'alto, mentre un impulso
verso l'alto attiva il relativo canale posteriore e provoca
un movimento degli occhi verso il basso. Il rapido
impulso ha una ampiezza di 10-20° gradi circa verso
l'alto o verso il basso rispetto all'orizzonte con moto
imprevedibile, mentre la persona tenta di mantenere lo
sguardo fisso sul bersaglio (www.otometrics.com).
Il movimento della testa è misurato dal sensore posto sui goggles e l’immagine dell’occhio 
viene catturata dalla videocamera ad alta velocità (250Hz). Tali dati sono poi elaborati da un 
software molto veloce, in grado di registrare ed acquisire oltre ai dati della velocità degli 
occhi anche quelli della testa ed assemblarli simultaneamente insieme.
Alla fine di ogni rotazione della testa lo stimolo velocità della testa e la velocità di 
risposta dell’occhio sono perciò visualizzati contemporaneamente sullo schermo (Fig.2-15 A 
e B). La visualizzazione on screen a fine vHIT è questa. Nella prima pagina (Fig.2-15 A) si 
visualizzano nove riquadri in tre righe e tre colonne. Le analisi grafiche di ogni piano 
studiato con vHIT corrispondono alle tre righe: laterale, LARP e RALP. Nella prima colonna 
si vede il grafico del VORgain: in ascissa le velocità testate (°/s) e in ordinata il guadagno 
(da 0,0 a 1,2), le crocette blu e rosse corrispondono alla media dei VORgain di sinistra e di 
destra rispettivamente. Nella seconda colonna ci sono i canali semicircolari di sinistra e nella 
terza colonna quelli di destra. Nelle colonne di sinistra e destra vediamo lo studio della 
velocità (°/s) degli occhi e della testa nel tempo (ms). I movimenti della testa verso sinistra 
10 Alternativamente per testare la coppia LARP di canali, il soggetto può essere ruotato en bloc testa e corpo in 
modo che il piano sagittale sia angolato di circa 30°-40° alla destra del punto di fissazione. Il soggetto è stato 
incaricato di fissare il bersaglio in modo eccentrico, ovvero l'occhio deve guardare fuori l'angolo sinistro 
dell'orbita. In modo simile, per testare la coppia RALP di canali, il paziente seduto ruota in blocco di circa 
30°-40° a sinistra del bersaglio, e gli occhi sono stati spostati verso destra nell'orbita. In questa posizione, un 
impulso in avanti della testa attiva il canale anteriore, e quello indietro attiva il canale posteriore.
Per ridurre al minimo lo sforzo del collo e il disagio dei pazienti durante il test, l'intero corpo può essere 
ruotato “en-bloc” ruotato nei piani LARP e RALP, piuttosto che semplicemente ruotando la testa sul tronco.
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Fig.2-14: Per i piani verticali: la mano dominante 
del medico deve essere posta sulla testa del 
paziente con le dita orientate verso il bersaglio e 
non verso il naso del paziente per condurre 
propriamente lo stimolo, mentre l'altra mano 
poggia la palma sul mento a sorreggere la testa 
senza chiudere le dita afferrando o toccando le 
guance.
sono espressi da una linea 
azzurra, verso destra invece in 
arancione; i movimenti degli 
occhi sono traccaiti in verde e i 
movimenti saccadici sono tutti 
descritti come picchi di colore 
rosso. Infine viene calcolata la 
VORsymmetry espressa con 
l'indice di asimmetria  per ogni 
piano.
Nella seconda pagina (Fig.2-15 
B) il software rilascia 
nell'ultima versione dell'ICS 
system un grafico esagonale e 
ripropone i grafici delle velocità 
disposti però secondo questo 
criterio: ogni lato dell'esagono 
regolare corrisponde ad un 
canale semicircolare. Così 
rappresentati si individuano 
più facilmente i recettori 
colpiti dalla patologia. Viene 
riproposto con un codice a 
barre all'interno dell'esagono 
il guadagno del VOR ed 
infine viene calcolata la 
VORasymmetry dei canali 






Per facilitare la comprensione 
dei grafici: la posizione di 
partenza della testa  e degli 
occhi di ogni piano (“posizione 
zero”, Fig.2-16) corrisponde 
allo 0°/s; nonostante i 
movimenti della testa abbiano 
versi opposti rispetto allo 
“zero” (sinistra e destra), quelli che verrebbero descritti con grafici negativi sono stati tutti 
ribaltati sul piano delle ascisse e distinti solo in base al codice colore (azzurro e arancione 
rispettivamente); nonostante i movimenti degli occhi abbiano verso opposto a quello della 
testa anche questi sono stati tutti ribaltati rispetto allo “zero”, cosicché le curve che 
descrivono i movimenti della testa e degli occhi siano più facilmente comparabili. A 
conseguenza di ciò, siamo in grado di distinguere i movimenti saccadici: quelli dovuti ad un 
nistagmo patologico da quelli catch-up (di recupero, overt o covert che siano) in base alla 
release grafica. I nistagmi patologici da vestibolopatia periferica hanno sempre lo stesso 
verso (immaginiamo un nistagmo battente verso-sinistra per deficit del CSL-destro), mentre 
le catch-up compaiono al vHIT solo dal lato leso e hanno lo stesso verso del VOR 
(compariranno le catch-up verso-sinistra quando muovo la testa verso il CSL-destro); poiché 
il grafico oculare è ribaltato rispetto al grafico della testa, quando ruoto la testa verso il lato 
patologico (a destra) entrambe le tipologie di saccadi hanno lo stesso-verso e descritte con 
picchi rossi sempre verso l'alto, mentre quando volgerò la testa verso il lato sano (a sinistra) 
le catch-up non ci sono ma il nistagmo patologico rimane ed ha un verso opposto rispetto al 
movimento oculare del VOR e quindi il saccadico appare con un picco rosso verso il basso. 
Il contributo del riflesso optocinetico e del riflesso vestibolo oculomotore al mantenimento 
della fissazione di un elemento del campo visivo 
è diverso a seconda della velocità dello stimolo.
Gli Head Impulses sul piano laterale (Fig.2-17 
A) degli HSCCs con bassa velocità di picco (al 
di sotto di 100°/s) sono, per la maggior parte dei 
pazienti, non adeguati test di funzionalità del 
canale semicircolare perché: alcuni pazienti con 
UVL possono generare velocità oculari che 
mantengono la fissazione del bersaglio, grazie al 





Fig.2-16: Orientamento del capo e degli occhi del paziente per lo studio dei piani 
angolari, nella posizione “zero” di partenza
stimolo; e il system VOG 
riconoscendo il movimento oculare 
adeguato, fa risultare il calcolo del 
VORgain come normale, anche se 
non lo è. A basse velocità (al di sotto 
di 100°/s) non si studia quindi il puro 
VOR, bensì si studia la capacità 
fissativa dell'esclusiva oculomozione. 
Il limite maggiore è di 250°/s per la 
sicurezza del paziente. Per i canali 
verticali, invece (Fig.2-17 B), il 
migliore range di stimolazione va da 
50°/s a 200°/s.
Dare degli stimoli a velocità ancora più elevate non consente un adeguato studio del VOR il 
quale è ipometrico ad alte velocità: significa che ad alte velocità della testa si hanno di 
conseguenza maggiori errori di posizione dello sguardo, e necessità di CSs in fovea 
dell'immagine ed iniziano a comparire delle saccadi di rifissazione anche in individui 
normali (nonostante l'adeguata funzionalità del VOR) (Yang CJ et al, 2016; Matino-Soler E. 
et al, 2015).
Le saccadi catch-up sono quindi identificate come anormali non soltanto al loro manifestarsi, 
bensì in base ai criteri – ancora non pienamente stabiliti dalla comunità scientifica – che al 
momento individuiamo nella loro direzione, nella consistenza, nel verso, nella latenza e nella 
velocità (Casani AP et al, 2013)
Il software seleziona soltanto i movimenti nel range di stimolo predefinito perciò 
esclude e non calcola gli Head Impulse che porterebbero ad errori diagnostici nel caso in cui 
fossero considerati, ad esempio: 
- l'errore del rimbalzo nell'esecuzione di un outward-HIT (tutti quegli impulsi che allo stop 
hanno una velocità di “rimbalzo della testa” >25% della velocità di picco dell'Head Impulse.)
- gli artefatti dovuti alla palpebra
- gli head impulse a velocità non adeguate
- gli head impulse che non giacciono lungo il piano dei canali studiati
- i movimenti della testa prima dell'effettivo head impulse dell'operatore e sono stati tolti.
Per far partire i calcoli il software richiede che siano effettuati 20 impulsi11 (a seconda di 
11 20 impulsi sono lo standard ottimale, ma l'operatore può decidere che il software ne scelga anche meno, 15 o 
10, nel caso ci sia poca compliance da parte del paziente.
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Fig.2-18: Studio di LARP a diverse velocità (°/s) di Head Impulse in un 
unico soggetto con neurite vestibolare superiore sinistra. A velocità
basse di studio, <100°/s (terza riga), il VORgain di LA è normale, man 
mano che si aumentano le velocità di studio, 100-140°/s e <140 (seconda 
e terza riga rispettivamente) si valuta sempre meglio il VOR di LA e si 
percepisce il deficit del guadagno con la comparsa prima di saccadi
overt, che divengono miste (covert e overt) ad alte velocità di studio.
quante ne scelga l'operatore) “buoni” e casuali in ogni verso e ciò può durare in genere 2 o 3 
minuti. Al termine della prova tutti gli stimoli, la velocità della testa e la velocità di risposta 
dell’occhio, sono sovrapposti e visualizzati sullo schermo del computer, insieme a un grafico 
del guadagno VOR (Manzari L et al, 2010; Casani AP et al, 2013).
Uno studio ha voluto mostrare come il VORgain varia fisiologicamente con l'età dai 
10 agli 89 anni della popolazione sana. Sono stati studiati tutti e 6 i canali semicircolari.
Per tutti i canali sopra gli 80 anni abbiamo trovato una piccola diminuzione del VORgain; il 
fattore età, almeno fino agli 80 anni, non è dunque significativo per i canali orizzontali e 
anteriori; sembra essere solo debolmente significativo per il canale posteriore.
Nonostante vi sia l'evidenza istologica della perdita di hair cells e di afferenze primarie con 
l'età, non c'è una diminuzione della risposta all'Head Impulse. Questi risultati sono in 
contrasto però con gli studi che misurano indirettamente il VOR, come il VOR dedotto dalla 
acuità visiva dinamica12. Segue che a degradare l'acuità visiva sono presenti altri fattori non 
vestibolari ma sempre età-dipendenti (come la luminanza e altre patologie acquisite della 
rifrazione). Il test dell'acuità visiva dinamica è un ottimo indicatore della performance 
dell'equilibrio che diminuisce con l'età, ma si cautela circa interpretazioni della diminuzione 
dell'acuità visiva dinamica come dovuto esclusivamente al declino della funzione del VOR 
(McGarvie LA et al, 2015).
Il fattore velocità è stato significativo ad ogni età, in quanto c'è stata una diminuzione del 
VORgain quando la velocità dell'Head Impulse è aumentata. Le CSs sono state osservate in 
circa la metà (49%) delle orecchie normali, suggerendo che VOR è un sistema ipometrico. 
Un grande CS è necessario quando c'è un grande slittamento dell'immagine sulla retina 
dovuto all'ipofunzione del VOR.
Quando il guadagno è stato valutato in base all'età e alla velocità della testa, si è visto che 
fino all'età di 70 anni si manteneva un VORgain pressoché costante anche per gli impulsi a 
più alta velocità; mentre fino all'età di 90 anni si è mantenuto costante solo per gli Head 
Impulse a bassa velocità. Il numero di soggetti con CSs è stato significativamente più elevato 
dopo i 71 anni, e la velocità delle CSs è correlata, non con l'età, ma con la velocità dell'Head 
Impulse.
Questi risultati, oltre alla comparsa di CSs, possono essere spiegati con l'effetto 
dell'invecchiamento sul deterioramento del sistema vestibolare nei canali semicircolari (Yang 
CJ et al, 2015)
I disturbi vestibolari e lo squilibrio nei bambini sono recentemente sempre più 
descritti e sono urgentemente necessari test vestibolari sensibili e ben tollerati. L'incidenza 
12 Come eseguire il Test Dinamico dell'acuità visiva: Leggere la tavola ortottica, farla leggere nuovamente 
muovendo la testa a 2Hz, se vengono perse più di 5 righe rispetto alla lettura a testa ferma, il test è positivo.
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dei disturbi vestibolari nei bambini è in crescita. Consecutivamente, lo sviluppo motorio 
come capacità motorie e controllo posturale potrebbe essere compromessa e potrebbe 
progredire per tutta l'infanzia. Questi disturbi possono finalmente portare a gravi problemi 
della funzione motoria e del rendimento scolastico. Inoltre l'ipofunzione vestibolare colpisce 
anche l'acutezza della lettura nei bambini (Braswell J et al. 2006).
I test vestibolari classici come il test della sedia rotatoria (RC) o la prova calorica (BVC) di 
solito non sono tollerate bene dai bambini, bisogna quindi dare maggiore importanza ai 
nuovi metodi neurotologici da eseguire nella popolazione pediatrica, come per esempio il 
vHIT. Il vHIT può essere facilmente utilizzato come strumento di screening per rilevare la 
disfunzione vestibolare nella popolazione pediatrica.
È fondamentale prendere abbastanza tempo per spiegare il test e gli obiettivi in dettagliato 
per la buona riuscita del vHIT (che risulta comunque più veloce di test calorici e VEMPs). 
La calibrazione del sistema con punti laser è fattibile nei bambini da 6 anni in su, mentre nei 
bambini tra i 3 e i 5 anni si riesce a calibrare il vHIT con piccole icone colorate.
Il vHIT è risultato ben tollerato nei partecipanti agli studi. Nel 66% dei casi sono stati 
registrati risultati di test anche riproducibili. Nei restanti 34% il vHIT doveva essere 
interrotto durante la prova poiché il bambino non tollerava la procedura stessa, determinando 
artefatti o problemi di calibrazione, ma i bambini non erano affatto spaventati e alcuni sono 
stati facilmente sottoposti nuovamente al vHIT al loro ritorno in ambulatorio in un'altra 
occasione, la maggior parte con buoni risultati riproducibili.
Il vHIT può sensibilmente rilevare l'ipofunzione vestibolare nei bambini:
Tutti i bambini con ridotto VORgain sono stati successivamente trovati ad avere 
problemi di equilibrio e hanno avuto uno sviluppo delle competenze motorie ritardato. 
Nessuno di quei bambini si lamentava vertigini o disequilibrio e nessuno dei pediatri che 
hanno eseguito gli esami di screening della salute dei bambini aveva mai sospettato una 
genesi vestibolare dei deficit motori e dell'equilibrio. Il vHIT potrebbe così essere in grado di 
rivelare con precisione l'ipofunzione vestibolare nei giovanissimi prima dei segni clinici e 
prima che i sintomi vestibolari si verifichino.
Le saccadi sembrano essere sempre patologiche nei bambini.
Forse gli occhiali di più piccole dimensioni per i bambini saranno disponibili in futuro, in 
modo che siano perfettamente aderenti per ridurre lo slittamento e i conseguenti artefatti. 
(Hülse R et al, 2015).
Il vHIT non induce vertigini o nausea ed è fatto in una stanza illuminata aperta, 
caratteristiche che lo rendono molto più ''a misura di bambino'' o “child-friendly” (Hamilton 
SS et al, 2015).
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2.2.2. Applicazioni cliniche vHIT
Sebbene l'anamnesi e l'esame obiettivo otoneurologico costituiscano un momento 
fondamentale della diagnostica vestibolare, l'inquadramento strumentale del paziente  è 
comunque imprescindibile in alcune patologie: in quanto ci permette di confermare il 
sospetto diagnostico, di valutare la progressione di una eventuale patologia, la risposta alla 
terapia.
I singoli esami a disposizione nella diagnostica vestibologica, opportunamente combinati, 
forniscono informazioni per inquadrare la patologia che affligge il paziente.
- Il vHIT può essere utilizzato come primo test strumentale, dopo la valutazione della 
motilità oculare spontanea e indotta dalle manovre di posizione-posizionamento, per valutare 
i pazienti con dizziness (sensazione di instabilità, testa leggera, capogiri) e vertigine (la vera 
vertigine rotatoria).
Nei reparti ambulatoriale può così ridurre il tempo e il costo, dovuto al ricorso ad 
altri esami, per determinare la diagnosi.
Quando il test è eseguito in batteria con i Potenziali Evocati Vestibolari Miogeni 
oculari e cervicali (oVEMP e cVEMP), il vHIT permette la valutazione di ogni recettore 
vestibolare dell'orecchio interno.
- Nella situazione di emergenza può aiutare la diagnosi differenziale tra lesione vestibolare 
periferica e stroke centrale nei pazienti con vertigine acuta e sintomi associati.
- Può essere utilizzato per lo studio nel tempo dell'andamento della funzione vestibolare:
durante una terapia vestibolare (ad esempio steroidi nella nevrite vestibolare),
durante un trattamento vestibolo-tossico nell'ambito di malattie sistemiche 
(gentamicina sistemica, altra chemioterapia) o più specifiche vestibolari come la malattia di 
Ménière (iniezioni intratimpaniche di gentamicina).
lo stato di adattamento e compensazione del sistema vestibolare in caso di deficit. 
- Può essere utilizzata prima e dopo la pianificazione di un intervento a livello dell'orecchio 
interno, in particolare per procedure di chirurgia per Schwannoma dell'VIII paio dei nervi 
cranici o per impianto cocleare.
Infine vHIT può essere utilizzato per identificare e quantificare la presenza di una Lesione 
Vestibolare Bilaterale.
– vHIT nella valutazione del paziente vertiginoso in ambulatorio:
 In un paziente in cui è sospetta la diagnosi di neurite vestibolare il vHIT può fornire 
informazioni. La neurite vestibolare può colpire il nervo vestibolare superiore, danneggiando 
la funzionalità del CSA (LA o RA) e del CSL (-L o -R) e l'utricolo, il nervo vestibolare 
inferiore, danneggiando la funzionalità del CSP (LP o RP) e del sacculo, o entrambe le 
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branche, infine anche solo un recettore ampollare determinando la nevrite ampollare 
(Magliulo G et al, 2012).
Così se si ha il sospetto di Neurite 
Vestibolare il vHIT può identificare un 
coinvolgimento parziale del labirinto e/o 
nervo vestibolare.VEMPs e vHIT sono 
stati confermati come strumenti diagnostici 
validi per diagnosticare danni selettivi del 
nervo vestibolare in pazienti affetti da 
Neurite Vestibolare. Rendono possibile 
l'osservazione dei pazienti con Neurite 
Vestibolare ampollare, non identificabile 
con altri tipi di esami vestibolari.
L'arco riflesso degli o-VEMP è crociato: vuol dire che con gli elettrodi posti 
all'occhio di sinistra registro il vestibolo di destra.
L'arco riflesso dei c-VEMP è diretto (per la maggior parte delle fibre): vuol dire che 
a sinistra registro il vestibolo di sinistra.
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Fig.2-20: Combinazione delle risposte del vHIT e dei VEMPs per le diagnosi di labirintite/nevrite.
Fig.2-19: Come si più inserire il vHIT nella batteria della visita del 
paziente vertiginoso in ambulatorio vestibologico.
In Fig.2-21 una Nevrite Vestibolare superiore destra:
o-VEMP (tracciato blu): assenti a destra (nel tracciato infatti non si 
registrano gli oVEMP dalla parte sinistra); 
c-VEMP (tracciato verde): presenti bilateralmente;
vHIT: VORgain deficit su RA e CSL-R con CSs sugli stessi canali stimolati.
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Fig.2-21
In Fig.2-22 una Nevrite Vestibolare totale destra:
o-VEMP (tracciato blu): assente a destra (nel tracciato infatti non si 
registrano gli oVEMP dalla parte sinistra);
c-VEMP (tracciato verde): assente a destra (nel tracciato infatti non si 
registrano i cVEMP dalla parte destra);





Inoltre, il vHIT consente di valutare la funzione di canale superiore nei pazienti con 
deiscenza del canale superiore o confermare l'occlusione del canale posteriore dopo 
l'intervento chirurgico per intrattabile vertigine parossistica posizionale benigna.
Allo stesso modo anche in caso di Schwannoma Vestibolare il vHIT permette di 
identificare quale branca del nervo sia affetta dalla patologia. Nell'esempio in Fig.2-23 A, un 
paziente con Schwannoma Vestibolare sinistro dove sia vHIT che VEMPs indicano che 
coinvolge tutto il tronco vestibolare dell'VIII nervo cranico:
vHIT: VORgain sinistro sul piano laterale è ridotto 0,33;
o-VEMP: assente a sinistra (infatti nel tracciato si osserva una mancata 
registrazione a destra);
c-VEMP: assente a destra.
Nella Fig.2-23 B si vede la stessa paziente che in due mesi di cicli di rieducazione 





In ambiente ambulatoriale è importante l'associazione di vHIT e BVC, dal momento 
che sondano diverse frequenze del VOR e forniscono informazioni complementari per 
quanto riguarda la funzione di canale laterale. Il BVC deve essere sempre usato per sondare 
la bassa frequenza mentre il vHIT fornisce una misurazione oggettiva della gamma ad alta 
frequenza della funzione di canale di disturbi vestibolari (Bartolomeo M et al, 2014).
Si stanno formulando ipotesi sulla dissociazione dei risultati tra BVC e vHIT per la ricerca di 
un profilo strumentale di patologia e quindi anche una possibile diagnosi strumentale delle 
patologie vestibolari a seconda del tipo di frequenza, alta o bassa, coinvolta, in particolare 
nella Malattia di Ménière e Vestibular Migraine.
- vHIT nel Deficit Vestibolare Acuto:
Il Deficit Vestibolare Acuto (DVA) in assenza di altri segni neurologici porta ad un challenge 
diagnostico impegnativo, in quanto è necessario distinguere se il paziente sia affetto da una 
vestibolopatia periferica o centrale. La diagnosi differenziale è soprattutto clinica (H.I.N.T.S. 
Clinico); con l'avvento del vHIT, è stata eseguita dal team di Newman-Toker la stessa 
batteria HINTS ma con l'utilizzo di un vHIT (Newman-Toker D et al, 2013).
Il vHIT è stato considerato patologico (segno di vestibolopatia periferica) se vi era un 
VORgain <0,6 (borderline tra 0,6 e 0,8) o una VORasymmetry destra-sinistra maggiore del 
20% e poi è stata condotta l'analisi del GazeNy e lo Skew's Test.
Il paziente con DVA:
se presentava un vHIT normale → stroke, non occorre nemmeno terminare lo studio della 
batteria HINTS, si considera un HINTS positivo;
se il vHIT è borderline → sospetto stroke →  Analisi del Nistagmo spontaneo con Fast-phase 
Alternante e Skew's Test con deviazione → è un HINTS positivo e quindi siamo di fronte ad 
uno stroke;
se vHIT anormale → Analisi dell'alternanza del Nistagmo Spontaneo e Skew's Test entrambi 
negativi → vestibolopatia periferica.
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Fig.2-24: vHIT e RM-DWI di paziente con DVA da patologia vestibolare periferica che presentava nistagmo unidirezionale e 
una Skew's Test senza deviazione. Al vHIT è evidenziabieiuna alterazione quantitativa del VORgain con riduzione del 
guadagno e qualitativa del VOR con la presenza di saccadi di rifissazione al vHIT e la RM-DWI non mostra stroke.
Laddove l'HINTS sia positivo il paziente sarà inviato all'imaging.
C'è da sottolineare che l'infarto nel territorio dell'Arteria Cerebellare Inferiore Anteriore 
(AICA) spesso mima vertigini di origine periferica più strettamente rispetto ad altri stroke 
che avvengono in fossa cranica posteriore. Questo accade perché l'apporto sanguigno 
all'orecchio interno deriva dall'AICA causando spesso infarti labirintici isolati o combinati 
con infarti della fossa posteriore che compromettono anche il VOR attraverso l'ischemia 
diretta all'orecchio interno. Questi casi di “pseudo-AVP” (pseudo Vestibolopatia Acuta 
Periferica) sono generalmente rilevabili dalla presenza di uno o entrambi gli altri due 
elementi della batteria HINTS (cioè, nistagmo che cambia con la direzione o la deviazione 
allo Skew's). L'entità di questo problema diagnostico clinico è però piccolo. Se si va ad 
indagare nei pazienti con “HINTS sospetto di lesione periferica” anche un altro elemento 
come la acuta perdita di udito attraverso un esame audiometrico tonale liminale si può 
migliorare la diagnosi differenziale di una Nevrite Vestibolare da un problema vascolare. È 
quello che viene definito “HINTSplus”. Valutare la presenza di una nuova perdita dell'udito, 
generalmente unilaterale e sul lato del vHIT anormale: suggerisce che la presenza di tale 
perdita dell'udito più spesso indica una causa vascolare anziché una causa virale del deficit 
vestibolare acuto. Così, in caso di strokes dell'orecchio interno, dove la batteria HINTS 
rivela segni indistinguibili da neurite vestibolare, la comorbidità dell'improvvisa perdita di 
udito può essere l'unico indizio per ictus.
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Figura 2-25:. vHIT e RM-DWI di paziente con DVA da patologia centrale che presentava nistagmo unidirezionale e uno Skew's 
Test-negativo. il vHIT rivela un VOR normale bilaterale e la RM-DWI mostra uno stroke.
Fig.2-26: Tipici esempi di vHIT) in un stroke pontino-
cerebellare (PCS) e neurite vestibolare (VN); A, Neurite 
Vestibolare (VN) con deficit di guadagno ipsilesionale e 
grandi saccadi overt e covert, nell'orecchio 
controlaterale al danno si osserva un nistagmo 
spontaneo che fa battere le saccadi nel verso della fase-
rapida del VOR; B stroke dell'Arteria Cerebellare 
Inferiore Anteriore che mima una vertigine periferica 
(AICAp)  a causa di un infarto del nucleo vestibolare di 
sinistra (freccia bianca), nonostante i deficit di guadagno 
bilaterali le saccadi overt sono piccole e sono prevalenti 
verso il lato lesionato anche quando si stimola l'orecchio 
controlaterale allo stroke; C stroke dell'arteria 
cerebellare inferiore anteriore che mima una vertigine 
centrale (AICAc) a causa di un infarto flocculare, i 
guadagni sono stati ridotti in modo asimmetrico con 
alcune piccole saccadi evidenti. D stroke dell'arteria 
cerebellare inferiore posteriore (PICA) che coinvolge 
l'emisfero cerebellare di sinistra e il nodulus (freccia 
bianca), i VORgain sono simmetrici con frequenti 
saccadi overt per entrambi i canali orizzontali studiati al 
vHIT; stroke dell'arteria cerebellare superiore (SCA) che 
coinvolge il verme superiore, i guadagni sono stati 
lievemente ridotti bilateralmente con le piccole saccadi 
evidenti.
- vHIT e lo studio della funzione vestibolare nel tempo:
Paziente con diagnosi di malattia di Ménière con indicazioni al trattamento con gentamicina 
intratimpanica (ITG). Il vHIT può essere utilizzato per monitorare la funzione del VOR nel 
tempo, soprattutto prima e dopo quei casi in cui si ha in programma una ITG.
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Fig.2-27: Monitoraggio del cambiamento dinamico dell'HF-hVOR con vHIT in terapia ITG. (a) prima della terapia, (b)-(e) 1-4 
settimane dopo la terapia (ITG). Il grigio la velocità oculare, in nero la velocità della testa. Si palesa fortemente la riduzione 
tempo dipendente del VORgain e la comparsa delle CSs overt e covert.
Anche per l'identificazione e la valutazione dei pazienti con moderata perdita vestibolare 
bilaterale, per esempio nei pazienti che hanno ricevuto (o stanno ricevendo) gentamicina o 
chemioterapia vestibolo-tossica sistemica come procedura terapeutica. Una conseguenza di 
tale terapia può essere la perdita vestibolare bilaterale, e in alcuni pazienti, anche piccole 
dosi possono determinare forte ototossicità. Di particolare importanza è il fatto che vHIT 
permette la prova sequenziale, anche su base giornaliera (anche ogni ora), dei pazienti trattati 
con terapia antibiotica ototossica per identificare la misura in cui la funzione del canale 
semicircolare può essere influenzato progressivamente dall'ototossicità da gentamicina (Yoo 
MH et al, 2015).
43
Fig.2-28: BCV-oVEMPs (Bone Conducted Vibrational ocualarVEMP) e ACS-cVEMPs (Air Conducted Sound cervicalVEMPs), 
(A) prima della terapia e (B)-(E) da 1 a 4 settimane dopo la terapia (ITG).
Fig.2-29: Audiometria tonale liminare (PTA, pure tone audiogram) prima della terapia (triangoli vuoti) e dopo il trattamento 
con ITG (cerchi vuoti) nell'orecchio destro colpito dalla Malattia di Ménière, in confronto ha il lato sinistro non colpito da 
malattia (asterischi).
Nei pazienti che fanno terapia steroidea per Nevrite Vestibolare aiuta nell'identificare se ci 
sia o meno un miglioramento o la risoluzione perfino della funzione vestibolare, e quindi se 
ci sia ancora necessità di continuare la cura con steroidi.
Serve a valutare il miglioramento del guadagno dopo rieducazione vestibolare come vediamo
in Fig.2-30 A, B e C: (A) il vHIT sul piano laterale il giorno della diagnosi di Neurite 
Vestibolare Sinistra con deficit del VORgain medio di sinistra e comparsa delle CSs a 
sinistra; poi dopo circa 20 giorni (B) dove si nota un leggero recupero del VORgain, una 
diminuzione del numero e della latenza delle CSs; infine dopo 9 mesi di riabilitazione (C) si 






Può aiutare a comprendere se c'è un compenso centrale nonostante il danno vestibolare.
Studi con vHIT riportano che in caso di deafferentazione unilaterale vestibolare, le saccadi 
correttive erano esclusivamente overt con una latenza media di 193 ms nei primi giorni 
postoperatori, dal giorno 5 la latenza media è diminuita in modo significativo a 134 ms 
divenendo saccadi covert. I pazienti con una ampia distribuzione di latenza delle saccadi 
correttive avevano dei punteggi significativamente più alti sul test DHI (Dizziness Handicap 
Inventary) rispetto ai pazienti con una distribuzione di latenza delle saccadi relativamente 
stretta e ha suggerito un'associazione tra le caratteristiche di latenza di saccadi correttive e 
l'handicap auto-percepito (Batuecas-Caletrio A et al, 2014).
Il vHIT, oltre a rilevare una lesione vestibolare, può anche fornire informazioni utili sullo 
stato della compensazione centrale (Ramaioli C et al, 2014).
Questo caso dimostra l'utilità clinica di vHIT come indicatore della compensazione 
vestibolare e lo stato funzionale del paziente. Il vHIT può essere l'unico  test del VOR a 
fornire sia informazioni di diagnostica, nonché approfondimenti nel corso del tempo di 
adattamento e compensazione seguente alla perdita vestibolare laterale. Ulteriori ricerche 
sono necessarie per determinare il ruolo di vHIT nella gestione e nella guida alla 
riabilitazione di pazienti con disturbi vestibolari (Riska KM et al, 2015).
A seguito di un deficit, mentre il recupero dello squilibrio tonico è spontaneo, il recupero 
dello squilibrio dinamico impiega più tempo. Il fallimento VOR dinamico è spesso 
compensato da diversi processi, ad esempio, il recupero, l'adattamento o la sostituzione 
recettoriale. Quei processi hanno bisogno di segnali visivi e movimenti della testa o del 
corpo per compensare. Alcuni pazienti poi, 10-30% circa, non compensano affatto, ciò è noto 
come “insufficienza vestibolare cronica”. È importante identificare quali siano i pazienti a 
rischio. La conoscenza e la comprensione dei diversi processi di recupero paralleli di 
funzione vestibolare come mostrato in questo studio potrebbero aiutare a trovare i fattori 
predittivi (Zellhuber S et al, 2014).
Allo stesso modo è utile, per ciò che concerne la medicina legale, quando siamo di fronte ad 
un rischio di danneggiamento vestibolare a causa di una chemioterapia sistemica, di una 
chirurgia per Schwannoma, o di impianto cocleare, valutare prima e dopo il trattamento per 
quantificare il danno all'organo di senso.
- vHIT e Bilateral Vestibular Loss:
In Fig.2-31 i risultati degli esami strumentali di un paziente con BVL, in anamnesi una 
pregressa endocardite trattata con gentamicina sistemica: VOR ridotto bilateralmente su tutte 
le ampiezze di frequenza esaminabili con vHIT (3 - 5Hz), Sedia Rotatoria (0,01- 0,64 Hz) e 




Nei pazienti in cui si sospetta una BVL se prima la diagnosi era basata su prova calorica e 
comprovata con prova rotatoria, adesso il vHIT può dare simili informazioni ad un costo 
inferiore e occupando meno spazio in confronto alla sedia rotatoria.
In Fig.2-32 vHIT mostra il BVL prima (A) e dopo (B) di rieducazione vestibolare.
Da 10 mesi instabilità con acufeni e ipoacusia sx.
Fattori di rischio cardiovascolare: ipertensione, diabete, ipercolesterolemia.
Test di acuità visiva dinamico: perdita di 5 righe della tavola diottrica
BVC: iporeflessia marcata bilaterale simmetrica
vHIT: su piano laterale (HSCCs) deficit bilaterale del guadagno e con CSs.






2.2.3. Limiti del vHIT
Il vHIT non può essere utilizzato su tutti i soggetti. Alcune persone hanno il collo molto 
rigido (patologie, traumi o interventi chirurgici al collo) e non riescono a rilassare i muscoli 
del collo in misura sufficiente affinché il clinico possa imporre una rotazione imprevedibile 
alla testa. Se i problemi a livello del collo sono moderati, bisogna avere cautela nella velocità 
e nell'ampiezza con cui si compiono gli Head Impulse.
Talvolta vi è una scarsa compliance a causa del discomfort provato soprattutto sui piani 
LARP e RALP. 
Può accadere poi che il paziente ammicchi frequentemente. Questo può costituire un 
problema per la registrazione – il paziente perciò deve essere invitato a tenere gli occhi ben 
aperti durante ogni rotazione della testa e cercare di continuo con lo sguardo il bersaglio di 
fissazione. Allo stesso modo se il paziente non riesce ad eseguire i comandi dell'operatore, si 
distrae e non mantiene la fissazione del bersaglio non si può compiere un valido vHIT. 
Questo capita soprattutto per lo studio dei piani verticali.
Infine, gli occhi piccoli, soprattutto negli asiatici, possono ostacolare la registrazione dei 
movimenti oculari, in particolare i movimenti verticali.
Il trucco sugli occhi può limitare la possibilità del software di riconoscere il segnale pupillare 
e di poter eseguire un adeguato tracking oculare.
Patologie dell'oculomozione (paralisi internucleari) rendono impossibile l'applicazione del 
vHIT.
Tuttavia, la maggior parte di questi problemi possono essere superati con la pratica 
dell'operatore. Molto importante è il training dell'operatore che deve ben istruire il paziente a 
tentare di mantenere la fissazione sul bersaglio e che deve eseguire correttamente il test 
compiendo gli Head Impulse con la giusta tecnica.
Gli occhiali devono essere saldamente fissati al capo, perché il loro scivolamento altera il 
test.
Infatti qualsiasi slittamento degli occhiali sarebbe registrato come un movimento degli occhi 
ed in tal modo si potrebbero generare e registrare artefatti 
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CAPITOLO TERZO
3.1. IL vHIT E GLI ALTRI ESAMI VESTIBOLOMETRICI
vHIT, Bilancio Vestibolare Calorico (BVC) e Sedia Rotatoria (RC) testano il VOR a 
frequenze diverse e per questo i risultati che otteniamo dai vari test danno informazioni 
complementari e non ridondanti, nonostante questo sono stati comparati tra loro per meglio 
capire l'informazione clinica e l'utilizzabilità del test nella diagnostica e nel follow-up.
Per esempio il BVC misura il nistagmo in risposta a basse frequenze di stimolo (0,003 Hz), 
si ha infatti uno studio del LF-VOR, mentre RC con studio pendolare stimola in un range che 
va da 0.1 Hz a 0.64 Hz. Queste due tipologie di test non rappresentano stimoli nella 
frequenza fisiologica del movimento della testa.
Il vHIT rappresenta un'esame più fisiologico poiché, nonostante si compiano movimenti 
passivi del capo per studiare selettivamente i canali semicircolari, copre una varia gamma di 
frequenze, 3-5 Hz, che permettono l'attivazione esclusiva del VOR di pertinenza canalare 
allo stesso modo dei movimenti della testa attivi svolti nelle normali attività quotidiane.
Le cellule vestibolari rispondono a frequenze da 0 a 16 Hz, e sono particolarmente attive in 
un range che va da 0,1 a 10 Hz.
3.1.1. vHIT e Bilancio Vestibolare Calorico
Il Bilancio Vestibolare Calorico (BVC) è dai primi anni del 1900 (1909-1914) che si conosce 
grazie agli studi di Robert Barany, ed è un modo valido per stabilire l'esistenza di una 
asimmetria del sistema vestibolare andando a studiare però soltanto i canali semicircolari 
orizzontali (laterali). 
BVC: Convenzionale test bitermico calorico (30 e 44° C) entrambe le orecchie per ottenere 
risposte vestibolari. Le formule Jongkees sono state applicate per esprimere la 
preponderanza vestibolare (VP) e preponderanza direzionale (DP) in percentuali, sulla base 
della velocità della componente della fase-lenta del nistagmo evocato da ciascun organo 
vestibolare.
Il BVC, ha un discreto numero di limitazioni, nonostante sia il metodo per valutare 
la funzione vestibolare più largamente utilizzato.
Consente la valutazione indipendente di ogni labirinto e, per compiere la stimolazione 
calorica, nonostante sia necessario un sistema semplice, questo è ingombrante, anche se poco 
costoso.
Il cHIT e il vHIT allo stesso modo permettono una valutazione indipendente di ogni 
labirinto.
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Differentemente dal BVC che testa i canali semicircolari laterali, il vHIT esamina tutti e sei i 
canali semicircolari, risulta però essere una challenge tecnica più ardua del test calorico e 
richiede più esperienza.
Gli stimoli calorici sono variabili e difficili da calibrare: nonostante lo stimolo sul meato 
acustico esterno sia lo stesso per tutti i pazienti, gli effetti sul labirinto differiscono da un 
soggetto all'altro. Il BVC può essere utilizzato solo comparando la risposta del labirinto 
destro e sinistro e non ci fornisce una misura assoluta della funzione del canale 
semicircolare; ed è perciò necessario che entrambe le orecchie ricevano uno stimolo 
equivalente.
Dall'altra parte abbiamo il vHIT che è maggiormente ripetibile e misura precisamente il 
VOR dando risposte oggettive comparabili tra i soggetti della popolazione e studiabili nel 
tempo.
Lo stimolo del BVC genera risposte del VOR equivalenti a movimenti della testa a 
bassissima frequenza, circa 0,003Hz.
Lo stimolo del vHIT copre frequenze nel range fisiologico del movimento della testa.
Per completare il BVC occorrono circa 20minuti, mentre al vHIT occorrono pochi minuti.
Considerando anche il distress e la non piacevole esperienza dei pazienti nei confronti del 
BVC, il vHIT è una procedura meglio tollerata e performabile in pazienti dai 3 agli 80 anni 
ad eccezione dei soggetti con severi problemi a livello del collo.
Quando sono necessari test seriali (ad esempio nella Malattia di Ménière) è più adatto 
utilizzare il vHIT, laddove abbiamo perforazioni timpaniche e dove non è possibile eseguire 
un BVC può essere utilizzato il vHIT.
Nonostante queste differenze il vHIT non deve essere considerato un esame che può 
sostituire il Test Calorico, in quanto le due informazioni ottenute non sono ridondanti, e 
soprattutto non sempre coincidenti. Questi test procurano differenti informazioni sul VOR a 
diverse frequenze.
La probabilità di osservare un vHIT patologico dipende dalla quantità della paresi canalare 
(CP, canal paresis), e il suo valore critico viene riportato al 42,5% di CP; la sensibilità, 
altrimenti 100%, di vHIT diminuisce quando il deficit vestibolare calorico è inferiore del 
62,5% (superiore a 62,5% di CP la valutazione vHIT sempre anormale). (Mahringer A e 
Rambold HA, 2014).
Il vHIT ha una specificità del 100% e una sensibilità del'86,7%, quando è anormale 
conferma l'esistenza di un deficit calorico superiore al 30%, ma la sua normalità non può 
escludere la presenza di un deficit calorico inferiore al 62,5% (Bartolomeo M et al, 2014). Se 
quindi si esegue come primo test il vHIT e si trova anormale non importa condurre il BVC, 
altrimenti eseguire un BVC di conferma.
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Rispetto alle prove caloriche si è rivelato che il vHIT è un test molto specifico, piuttosto che 
sensibile per la rilevazione ipofunzione vestibolare.
Van Esch invece ha trovato una sensibilità del 31% una specificità del 98%, un PPV del 90% 
e un valore NPV del 75% per la vHIT con VORgain cut-off <0,8 rispetto al BVC. Nel 
sottogruppo, utilizzando come cut-off un guadagno del VOR <0,6, la sensibilità si riduce al 
22% e anche il NPV si riduce al 71%, ma la specificità e la PPV raggiungono il 100%. 
Conclude anche Van Esch che il vHIT è clinicamente utile come primo test per determinare 
l'ipofunzione vestibolare in pazienti con vertigini.(Van Esch BF et al, 2016).
Sia la vHIT che il BVC, non sono differenti solo in termini di frequenza, ma anche nel modo 
di stimolazione: il vHIT provoca, mediante un impulso testa rapida, un flusso endolinfatico 
fisiologico. Al contrario, il BVC induce un flusso endolinfatico a causa di un gradiente di 
temperatura da un solo lato del sistema vestibolare, stimola inoltre l'orecchio interno in modo 
non-gravità-dipendente.
Nel caso di una vHIT normale, condurre un BVC in aggiunta rimane indicata e la vHIT non 
sostituisce il test calorico.
3.1.2. vHIT e Sedia Rotatoria
La sedia rotatoria (RC): l'apparecchiatura dispone di sedia rotatoria, ospitata in una struttura 
che consente che il test sia eseguito al buio. La testa del paziente è stata posizionata e 
trattenuta ferma inclinata di 30° verso il basso, in modo che entrambi i canali semicircolari 
orizzontali fossero perpendicolari al piano dello stimolo e il paziente è stato mantenuto in 
stato di allarme con conversazione leggera. Si possono eseguire diversi test tra i quali il più 
condotto è il test di accelerazione sinusoidale armonica, dove il paziente viene sottoposto  a 
oscillazioni sinusoidali attorno ad un asse di imbardata a varie frequenze (0,01, 0,02, 0,04, 
0,08, 0,16, 0,32 e 0,64 Hz) con un picco di velocità angolare di 50°/s. Con la misurazione 
della velocità sedia e della velocità oculare nella fase lenta, si possono calcolare i VORgain, 
VORasymmetry e VORphase: Guadagno e Simmetria e Fase sono stati considerati anomali 
quando i risultati erano anormali per tre frequenze adiacenti. Si può eseguire anche il test 
rotazionale impulsivo con rotazione ad una velocità costante per 60s e una decelerazione 
finale a 0°/s2. I risultati sono stati analizzati in termini di rotazione verso i lati destro e 
sinistro.
Quando si compara con la Sedia Rotatoria, il vHIT offre una serie di vantaggi 
diagnostici. Anche nella RC possiamo studiare solo i canale semicircolari laterali, ma con 
questo test li studiamo contemporaneamente, e soltanto con delle accelerazioni elevate 
all'intero corpo possiamo riuscire a studiare un canale alla volta. Lo stimolo utilizzato sui 
CSL è altresì molto preciso, ripetibile – e quindi anche questo esame può essere utilizzato 
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per studiare il paziente nel tempo alle basse e medio-basse frequenze di stimolo –. La sedia 
rotatoria richiede però un grande spazio dove essere collocata ed è molto costosa.
La sedia rotatoria è considerata il gold standard per diagnosticare e quantificare la presenza 
della disfunzione vestibolare bilaterale (bilateral vestibular loss BVL). Anche il vHIT può 
fornire informazioni sulla BVL e determinare se sia una perdita completa o parziale, tanto 
che nelle nuove linee guida il vHIT può essere utilizzato come nuovo gold standard difatti la 
diagnosi di labirintopatia periferica bilaterale è basata su: presenza di oscillopsia, instabilità, 
vHIT patologico su entrambi i lati, test dell'acuità visiva dinamica positivo. Nelle nuove 
linee guida la diagnosi di labirintopatia periferica bilaterale è basata su: presenza di 
oscillopsia, instabilità, vHIT patologico su entrambi i lati e su delle anomalie del test di 
acuità visiva (a testa ferma e scuotendo la testa, perdendo più di 5 righe).
Grazie quindi ai vantaggi del vHIT ne consegue un utilizzo clinico sempre minore della sedia 
rotatoria, di nicchia solo in pazienti particolari.
3.1.3. vHIT e movimenti attivi della testa
Come già visto per il cHIT, va da sé che anche il vHIT condotto con impulsi passivi è 
migliore rispetto allo studio clinico dei movimenti attivi della testa (Mantokoudis G et al, 
2015). Perciò l'utilizzo clinico dei movimenti attivi della testa non è giustificato.
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CAPITOLO QUARTO
4.1. LA MALATTIA DI MÉNIÈRE
Nel 1861 Prosper Ménière presentò all’Accademia Imperiale di Medicina di Parigi 
una comunicazione in cui descriveva un caso clinico riguardante la presenza di un infiltrato 
linfomatoso nel labirinto di un paziente che aveva sofferto di ipoacusia, acufeni e crisi 
vertiginose. Da allora, la “Malattia di Ménière” o “Ménière's Disease” (MD) viene 
identificata con quella triade sintomatologica rappresentata dalla presenza di vertigini, 
ipoacusia e acufeni. 
La Malattia di Ménière è una patologia idiopatica dell'orecchio interno caratterizzata 
da crisi recidivanti ed improvvise di vertigine oggettiva della durata da 20 minuti fino a 24h, 
ipoacusia neurosensoriale fluttuante più accentuata alle basse e medie frequenze, sensazione 
di pienezza auricolare e acufeni; seguite da periodi di benessere. La storia naturale della 
patologia è caratterizzata da periodi variabili di esacerbazione e remissione dei sintomi. Da 
definizione non ci sono improvvisi sintomi riferiti dal paziente durante la fase intercritica 
della MD. 
La patogenesi della malattia è da ricondurre all'idrope dell'endolinfa: un aumento 
della quantità del liquido endolinfatico presente nel labirinto membranoso.
L’idrope endolinfatica, in base alle diverse eziologie, può essere classificato in: 
embriopatico, generalmente secondario alla displasia (tipo Mondini); acquisito, laddove sia 
possibile identificare con precisione la causa del danno a carico dell’orecchio interno, ad 
esempio virale (parotite), batterica, luetica o post-traumatica; idiopatico. Tuttavia nella 
maggior parte dei casi i quadri clinici compatibili con un idrope endolinfatico non 
riconoscono un fattore eziopatogenetico noto. Sono state proposte molte ipotesi, senza che 
alcuna di essa possa essere considerata realmente convincente e scientificamente provata: 
anatomica, genetica, immunologica, virale, metabolica, psicologica o essere conseguenza di 
emicrania o di patologia vascolare specialmente a livello endoteliale o associarsi ad episodi 
di emicrania. Ciò implica che a tutt’oggi la MD rappresenta una realtà controversa e dalle 
molte sfaccettature.
E’ tuttavia necessario sottolineare che l’idrope è stato certamente documentato non solo in 
tutte le ossa temporali di pazienti menierici, ma anche in soggetti non sintomatici.
Una delle caratteristiche della MD è la sua estrema variabilità da paziente a paziente 
e, per uno stesso paziente, nel corso della sua vita. I sintomi più invalidanti sono di solito le 
crisi di vertigine, ma molti menierici si lamentano soprattutto dei disturbi uditivi, in 
particolare degli acufeni e dell'ovattamento o di altri disturbi che si accompagnano alla 
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ipoacusia come la distorsione uditiva e l' abbassamento della soglia di dolore di fronti a suoni 
o rumori di forte intensità. L'andamento degli episodi è estremamente irregolare: talora 
raggruppati in periodi critici con crisi quotidiane o settimanali, talora isolati e separati da 
periodi di benessere della durata di mesi o anche di anni (Silverstein H et al, 1989). In molti 
casi i disturbi uditivi e le crisi vertiginose esordiscono in maniera indipendente: anche se non 
è giustificato fare diagnosi di MD se il quadro clinico, vestibolare e uditivo, non è completo, 
in molti casi in presenze dei soli sintomi uditivi si parla di Ménière cocleare (e talora anche 
di sordità improvvisa, in presenza di una brusca perdita uditiva che recupera e in un secondo 
tempo si ripete e si accompagna alle vertigini) o viceversa, in assenza di sintomi uditivi, di 
Ménière vestibolare o di vertigini ricorrenti non meglio definite. Abbiamo detto che le crisi 
menieriche sono imprevedibili: solo in alcune donne possono avere un andamento correlato 
con la situazione ormonale, ad esempio concentrandosi nella fase premestruale, diradandosi 
o scomparendo nel corso di una gravidanza, insorgendo o aggravandosi all'inizio della 
menopausa. Non raramente le manifestazioni si accentuano nei periodi di stress e in casi 
individuali possono essere associate alla assunzione di cibi, di bevande, a strapazzi fisici, ad 
episodi infiammatori. Molto valorizzato in questi ultimi anni è il rapporto con l'emicrania. 
Tutto questo ha portato alla formulazione di ipotesi eziopatogenetiche. Nel corso degli anni, 
per il progressivo deterioramento delle cellule sensoriali vestibolari e uditive, le crisi 
vertiginose divengono meno intense e frequenti e vengono sostituite da una condizione 
persistente di instabilità mentre l'ipoacusia diviene pan-tonale e si va gradualmente 
aggravando, sino a stabilizzarsi intorno ad una perdita di 60-70 dB. Mentre sono eccezionali 
i casi in cui una MD esordisce con un interessamento contemporaneo di entrambe le 
orecchie, nel corso degli anni può verificarsi un interessamento dell'orecchio controlaterale, 
giungendo a quella forma nota come Ménière bilaterale. Nel 3% dei casi la malattia 
esordisce con una forma di ipoacusia bilaterale.
La MD è per questo da ritenersi altamente invalidante.
Clinicamente in fase acuta è evidente un nistagmo spontaneo, ma è difficile cogliere 
questa informazione a causa degli accessi vertiginosi di breve durata; nelle fasi intercritiche 
il reperto obiettivo è spesso normale.
Esami strumentali: audiometria, la curva audiometrica è caratteristica in quanto di 
tipo neurosensoriale è più accentuata alle medie e basse frequenze, nelle prime fasi della 
malattia è reversibile, con il passare del tempo si estende anche ai toni acuti; 
elettrococleografia aumento del potenziale di sommazione entro il primo millisecondo 
dall'invio dello stimolo acustico; prove vestibolari, il BVC che studia LF-VOR all'inizio è 
normale, poi con il procedere della malattia si manifesta un deficit unilaterale nel 50-75% dei 
casi, mentre le prove rotatorie e la posturografia sono normali, il v-HIT solitamente è 
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normale, talvolta il guadagno è aumentato e non varia l'HF-VOR nella MD precoce (≤ 5anni 
dai sintomi) o tardiva (>5anni dai sintomi); tra gli esami di diagnostica per immagine 
troviamo utile la RM utilizzata soprattutto per escludere la presenza di una lesione occupante 
spazio a livello dell'angolo ponto-cerebellare.
Nuove Linee Guida (ICVD) per la diagnosi di Malattia Di Ménière (Lopez-Escamez 
JA et al, 2016).
Malattia di Ménière Definita:
A. due o più episodi spontanei1. di vertigine, ognuno dei quali perdura da 20 minuti fino a 12 
ore2.
B. all'audiometria tonale liminare documentata ipoacusia neurosensoriale3,4 dalle basse alle 
medie frequenze nell'orecchio colpito almeno in una occasione, durante dopo un episodio di 
vertigine5,6.
C. Disturbi uditivi fluttuanti: abbassamento di udito (ipoacusia, che all'esame audiometrico 
risulterà essere di tipo neurosensoriale), ronzii auricolari (acufeni, estremamente variabili per 
intensità e tonalità) e sensazione di ovattamento auricolare (fullness, anche questa 
estremamente variabile, talora minima e quasi inavvertita, talora intollerabile, tanto da essere 
riferita come un vero e proprio dolore all' orecchio).7.
D. Non meglio giustificata da un'altra diagnosi di patologia vestibolare8.
1. Sebbene molti pazienti riferiscano attacchi spontanei di vertigine, alcuni pazienti 
identificano trigger dietetici, come ad esempio un eccessivo consumo di sodio o caffeina. 
Alcuni pazienti hanno esperienza di episodi vertigine che dura per secondi o minuti 
innescato da un suono ad alta intensità e bassa frequenza (Fenomeno di Tullio) e dai 
cambiamenti di pressione. Questi episodi tendono a comparire tardivamente nella patologia, 
forse come risultato di una avanzata idrope del labirinto membranoso in prossimità del pieve 
della staffa.
2. Episodi di durata inferiore a 20 minuti o maggiore delle 12 ore, ma entrambi non sono un 
reperto comune,  e dovrebbero essere considerate altre patologie. Quando compaiono episodi 
di breve durata solitamente sono spontanei. Brevi episodi innescati dal cambio di posizione 
della testa dovrebbero suggerire altre cause come la BPPV. La durata di un episodio potrebbe 
essere difficile da definire perché alcuni pazienti hanno dei sintomi residuali dopo un 
episodio. Capogiri ed instabilità episodici non sono considerati come criteri di malattia 
definita di MD, nonostante tutto pazienti possono lamentare capogiri.
3. SNLH (Ipoacusia Neurosensoriale Improvvisa) delle basse frequenze è definita come un 
incremento (e quindi peggioramento) dei toni puri della via ossea nell'orecchio affetto 
rispetto al controlaterale di almeno 30 dB in due frequenze contigue inferiori a 2000 Hz. Nel 
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caso di SNLH Bilaterale, la perdita assoluta dei toni puri della via ossea deve essere uguale o 
superiore a 35dB in due frequenze contigue inferiori a 2000 Hz. Se sono disponibili multipli 
audiogrammi, che dimostrano un recupero delle basse frequenze in un certo momento del 
tempo, supportano la diagnosi di MD. In alcuni pazienti si può osservare una SNLH 
bilaterale sincrona, sebbene tale pattern dovrebbe rilanciare una preoccupazione per la 
possibilità di patologia autoimmune dell'orecchio interno, potrebbe favorire la diagnosi 
alternativa di emicrania vestibolare nel caso di episodi di vertigine. Una SNLH bilaterale può 
anche essere osservata nelle prime fasi di una non-sindromica progressiva sordità dovuta a 
mutazioni del gene WFS1, ma le vertigini non sono associate a questo gruppo di mutazioni. 
La SNLH in MD Può anche coinvolgere le frequenze medie ed alte dopo alcuni attacchi di 
vertigine Infine può diventare una ipoacusia neurosensoriale pan-tonale.
4. La perdita di udito neurosensoriale può anticipare l'instaurarsi delle vertigini di alcune 
settimane, mesi o anni. Questa variante clinica è stata chiamata Idrope Ritardata, ma 
dovremmo preferire chiamarla MD-Ritardata, in quanto l'idrope endolinfatica è il nome del 
ritrovamento patologico.
5. Un'associazione temporale di perdita di udito e vertigini deve essere notata dal paziente, 
generalmente come un cambio della sensazione di udito entro 24 ore dall'attacco vertiginoso.
La perdita di udito tipicamente fluttua spontaneamente nei primi anni della malattia. Dopo 
ripetuti attacchi l'udito subisce una perdita progressiva che diviene permanente.
6. Possono capitare attacchi di improvvisa perdita del riflesso vestibolo spinale (VRS) che 
risultano in una improvvisa caduta o, meno spesso, latero-pulsione del paziente della durata 
di secondi odi alcuni minuti (così chiamata drop-attack vestibolare, crisi otolitica o crisi 
otolitica di Tumarkin).
7. Un aumento dell'intensità degli acufeni o della sensazione di ovattamento sono spesso 
associati con gli episodi di vertigini nel primo anno. L'orecchio affetto è determinato dalla 
perdita di udito definita nei criteri B. La cutanee può essere persistente una volta che la 
perdita di udito diviene permanente.
8. La diagnosi differenziale dovrebbe includere: TIA, Vestibular Migraine (emicrania 
vestibolare), vestibolopatia unilaterale ricorrente e altre patologie vestibolari. La risonanza 
magnetica Può essere richiesta per escludere uno Schwannoma dell'VIII paio dei nervi 
cranici o un tumore del sacco endolinfatico. Emicrania, BPPV e altre patologie sistemiche 
autoimmuni sono considerate comorbidità e non riescono a soddisfare la diagnosi di MD.
Malattia di Ménière  Probabile:
A. Due o più episodi di vertigine è instabilità, ognuno della durata da 20 minuti fino a 24 ore.
B. Disturbi uditivi fluttuanti come ipoacusia fluttuante, acufeni, ovattamento nell'orecchio 
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colpito1.
C. Non possibilità di definire una diagnosi di una patologia vestibolare alternativa2.
1. I sintomi della capacità uditiva fluttuante devono essere riportati durante gli episodi di 
vertigine. La perdita di udito potrebbe fluttuare nei primi anni della malattia. Un incremento 
della sensazione di acufeni e di un ovattamento auricolare nell'orecchio affetto è solitamente 
associato nel primo anno di episodi di vertigine.
2. La diagnosi differenziale dovrebbe includere attacco ischemico transitorio, vertigine 
emicranica, altri disturbi vestibolari. La risonanza magnetica può essere richiesta escludere 
uno Schwannoma Vestibolare o il tumore del sacco endolinfatico. Migraine, BPPV ed altre 
forme di patologia sistemica autoimmune devono essere considerate come comorbidità e non 
spiegano la sindrome clinica di MD.
Vecchie Linee Guida (AAO-HNS 1995) per la diagnosi di MD:
MD certa: MD definita per reperto istopatologico.
MD definita: Due o più episodi di vertigine di durata superiore a 20 minuti. Deficit uditivo 
neurosensoriale riscontrato mediante audiometria. Acufeni od ovattamento auricolare 
all'orecchio malato. Altre cause escluse.
MD probabile: Un episodio di vertigini di durata superiore a 20 minuti. Deficit uditivo 
neurosensoriale riscontrato mediante audiometria in almeno un'occasione. Acufeni od 
ovattamento auricolare all'orecchio malato. Altre cause escluse.
MD possibile: episodi di vertigini di durata superiore a 20 minuti senza ipoacusia 
documentata. Ipoacusia neurosensoriale, fluttuante o fissa, con disequilibrio, ma senza 
episodi oggettivi di vertigine. Altre cause escluse.
La terapia, che è messa in atto non ha uno scopo curativo, dal momento che non si 
conosce ancora a pieno l'eziopatogenesi, ma ha l'obiettivo di ridurre il numero delle crisi, 
aumentare la fase intercritica delle acuzie, rallentare il deterioramento delle cellule 
auricolari, è essenzialmente empirica: dieta povera di sodio, l'assunzione di maggiore acqua 
(almeno 2 L), acetazolamide 250 mg ogni 2 giorni o idroclorotiazide 25 mg ogni 48 ore, 
betaistina (dosaggio che vanno 32-96 mg / die in base alla tollerabilità).
Laddove non siano sufficienti queste terapie al controllo della malattia si ricorre a trattamenti 
più invasivi:
Neurectomia, Labirintectomia, Decompressione del sacco endolinfatico, Iniezione 
intratimpanica di gentamicina e cortisone.
Tra questi trattamenti, nei soggetti che non rispondono alla terapia convenzionale, nella 
nostra esperienza clinica, una valida opzione è rappresentata dalla gentamicina 
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intratimpanica, da praticare nel paziente con malattia definita, unilaterale e che presenti già 
un certo grado di danno uditivo.
4.2. RAZIONALE DELLO STUDIO
Sebbene la diagnosi di malattia sia perlopiù condotta su base clinica, un appropriato 
inquadramento strumentale è indicato e imprescindibile. Lo studio dei pazienti con diagnosi 
di malattia definita può aiutare a comprendere meglio i meccanismi fisiopatologici 
sottostanti il disturbo e agevolare la ricerca di maker strumentali di malattia per un più 
corretto inquadramento clinico, l’impostazione della terapia e la valutazione di efficacia della 
stessa, oltre ad aiutare ad esprimere una qualche definizione prognostica. In questo senso, 
indubbiamente lo studio della funzionalità vestibolare periferica attraverso l’analisi del VOR 
è potenzialmente in grado di fornire importanti indicazioni.
Di recente l’introduzione del vHIT, che si affianca al routinario BVC nello studio del VOR 
canalare nella diagnostica vestibolare, è in grado di ampliare le nostre nozioni in merito alla 
funzione del sistema vestibolare nei pazienti con problematiche vestibolari, e quindi anche 
nel paziente affetto dalla MD. Le due metodiche, che studiano il VOR canalare a diverse 
frequenze, rappresentano due esami di indubbia utilità, da considerare non ridondanti ma 
come assolutamente complementari; mentre il BVC studia il VOR con uno stimolo 
paragonabile ad una stimolazione rotatoria a bassa frequenza (LF-VOR), l’HIT studia la 
funzione dei canali con uno stimolo a frequenza più alta (HF-VOR), sovrapponibile a quanto 
riscontrabile in condizioni fisiologiche. La compromissione (o la preservazione) della 
risposta ad uno o entrambi 
i test consente di ipotizzare 
nella malattia un maggior 
danno (o risparmio) delle 
strutture vestibolari atte a 
rispondere a quel 
determinato tipo di 
segnali; dall’analisi dei 
risultati ottenibili nei 
diversi pazienti, sottoposti a diverso trattamento, sono ottenibili informazioni utili a definire 
in maniera migliore la malattia e la risposta alla terapia, oltre ad agevolare la comprensione 
del sottostante substrato fisiopatologico.
La disfunzione vestibolare periferica sembra essere dipendente dalla frequenza, con BVC si 
valuta la gamma a bassa frequenza del VOR (0,003 Hz) (stimolo non fisiologico) con vHIT 
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Fig.4-1: Rappresentazione grafica dello stimolo frequency-dependent di test calorico e 
HIT. Si nota come le frequenze saggiate dall’HIT siano sovrapponibili a quelle degli 
stimoli fisiologici.
l'alta frequenza (Blödow A et al, 2014; MacDougall HG et al, 2009). Nella MD è descritta 
spesso una ridotta risposta al BVC dal lato malato, mentre sarebbero meno frequenti 
anomalie di risposta al vHIT, il cui guadagno tenderebbe a rimanere nella norma (Park HJ et 
al., 2005; Maire R e van Melle G, 2008; McGarvie LA et al., 2015). Tale riscontro, 
indicherebbe una certa preservazione della funzionalità canalare nella malattia; sebbene 
entrambe le metodiche saggiano il VOR canalare, è verosimile che siano espressione della 
funzionalità dello stesso a vari livelli.
È riportato inoltre come nel disturbo il vHIT venga anche utilizzato per valutare la risposta 
alla terapia con gentamicina intratimpanica (Marques P et al, 2015).
4.3. ESPERIENZE PERSONALI.
VALUTAZIONE DEL RIFLESSO VESTIBOLO OCULOMOTORE NELLA MALATTIA 
DI  MÉNIÈRE: DEFINIZIONE DI UN PROFILO STRUMENTALE
4.3.1. Obiettivo dello studio 
Poiché nessun segno clinico e strumentale è allo stato attuale delle conoscenze di per sé 
patognomonico della Malattia di Ménière (MD), la diagnosi è clinica (Linee Guida ICVD).
Sebbene l’inquadramento del paziente menierico sia fondamentalmente anamnestico, è 
doveroso impostare una completa valutazione audio-vestibolare al fine di definire stadio di 
malattia, pianificare la terapia e esprimere un qualche giudizio in termini di prognosi. In 
questo senso, le analisi del VOR canalare mediante BVC e vHIT, atti a saggiare il vestibolo 
con stimoli rispettivamente a bassa (Low Frequencies - LF) e alta frequenza (High 
Frequencies - HF), sicuramente costituiscono un approccio valido, completo e 
complementare al fine di indagare la funzionalità del sistema vestibolare periferico (Blödow 
et al., 2014). Questo spiega perché i due test non devono essere considerati ridondanti ma 
complementari. 
La terapia è principalmente medica e, sebbene non efficace nei confronti del 
progressivo deterioramento uditivo che caratterizza il disturbo, consente in circa 2/3 dei 
pazienti un buon controllo delle crisi di vertigine; in caso di mancata risposta vi è 
indicazione ad avviare il paziente verso trattamenti di tipo chirurgico progressivamente più 
invasivi, che vedono nella terapia intratimpanica con gentamicina una valida prima opzione, 
consentendo di ottenere un controllo della vertigine in circa il 90% dei pazienti a fronte di un 
basso rischio di danno uditivo, in particolare laddove venga impiegato un protocollo a basso 
dosaggio (Casani AP et al., 2014).
Nonostante molti studi abbiano mostrato una efficacia di terapie conservative  
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(inclusa la decompressione chirurgica del sacco endolinfatico) (Lezius F et al, 2011; Phillips 
JS et al, 2011; Sood AJ et al, 2014), la terapia ablativa con basse-dosi di gentamicina 
intratimpanica (ITG) (Casani AP et al, 2014) ha dimostrato di garantire un ottimo controllo 
sulla vertigine nel lungo periodo di tempo. Spesso si verificano rilevanti differenze trai i 
pazienti menierici, in particolare per quanto riguarda la storia naturale delle vertigini e la 
correlazione con la perdita uditiva neurosensoriale: ma la tendenza è ad avere, con la 
progressione della patologia, un aumento di perdita di udito (HL) che inizialmente coinvolge 
solo le basse frequenze e una diminuzione della severità e della quantità degli attacchi 
vertiginosi.
Questo studio ha analizzato il Riflesso Vestibolo Oculomotore (VOR) sia nei 
pazienti trattati con iniezioni intratimpaniche di gentamicina (ITG) sia in quelli che non sono 
stati trattati. Ciò che è stato individuato con il vHIT sarà messo in relazione con altri 
parametri strumentali come la durata della MD, perdita di udito (HL), paresi canalare (CP). 
L'obiettivo è quello di stabilire, in un largo gruppo di pazienti, se il profilo di un paziente 
menierico può essere caratterizzato da particolari outcomes strumentali.
Lo studio del VOR nei pazienti con diagnosi di malattia di Ménière definita monolaterale 
può aiutare a comprendere meglio i meccanismi fisiopatologici sottostanti il disturbo e 
agevolare la ricerca di maker strumentali di malattia per un più corretto inquadramento 
clinico, la pianificazione della terapia, e valutazione di efficacia della stessa, oltre a fornire 
una qualche definizione prognostica.
Obiettivo dello studio è stato quello di: 
1. Analizzare i risultati emersi dallo studio con il vHIT con altri parametri clinico-
strumentali, quali la preponderanza labirintica (ricavata tramite test calorico), l’ipoacusia 
(misurata in termini di Pure Tone Average - PTA) e la durata di malattia;
2. Stabilire se l’analisi del VOR ad alta frequenza mediante vHIT può fornire 
indicazioni in merito all’efficacia della terapia con gentamicina.
4.3.2. Materiali e Metodi
Durante il periodo tra marzo 2014 e maggio 2015, 74 pazienti con Malattia di 
Ménière nella fase intercritica sono stati sottoposti a un regolare follow-up presso la nostra 
Unità (centro di riferimento terziario). Una Malattia di Ménière definita e unilaterale, 
secondo le linee guida elaborate nel 1995 dal Comitato equilibrio della American Academy 
of Otolaryngology-Head and Neck Surgery colpiva tutti i pazienti. Non sono sono stati 
riportati sintomi acuti durante l'esame. Una valutazione completa vestibolare clinica e 
strumentale è stata eseguita, tra cui anamnesi, esame bedside, BVC, vHIT, e audiometria 
tonale liminare. Dopo l'esclusione di 4 pazienti (Precedente decompressione della sacca 
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endolinfatica, scarsa compliance al vHIT, e la mancata conoscenza circa i trattamenti 
precedenti di due pazienti), sono stati arruolati nello studio 70 pazienti (28 uomini, 42 
donne).
Il protocollo dello studio aderisce ai principi delineati nella Dichiarazione di Helsinki.
I risultati clinici e strumentali sono stati esaminati retrospettivamente, dopo aver 
diviso la serie in due gruppi separati.
Gruppo 1: 16 pazienti precedentemente trattati con ITG secondo un protocollo a basso 
dosaggio: 1 iniezione di gentamicina (2 ml di gentamicina solfato, 40mg/ml, tamponata con 
1 ml di bicarbonato di sodio per ottenere una concentrazione di 27.6mg/ml) eventualmente 
seguita da una seconda iniezione dopo 20 giorni se i test rapidi non indicano una riduzione 
della funzione vestibolare.
Gruppo 2: pazienti che hanno subito solo una terapia conservativa secondo il seguente 
protocollo: 1) dieta povera di sodio, 2) l'assunzione di maggiore acqua (almeno 2 L), 3) 
acetazolamide 250 mg ogni 2 giorni o idroclorotiazide 25 mg ogni 48 ore, 4) betaistina 
(dosaggio che va da 32 a96 mg/die in base alla tollerabilità).
Tutti i pazienti del Gruppo 1 dovrebbero avere il controllo completo o sostanziale degli 
attacchi vertigini (Classe A o B). MD è stato considerato “precoce” e “tardiva” se il tempo 
fin dall'inizio dei sintomi risultava rispettivamente inferiore (o uguale) a 5 anni e più di 5 
anni.
Il BVC è stato eseguito secondo una tecnica Fitzgerald- Hallpike modificato: il 
canale uditivo esterno è stato irrigato separatamente con 125 ml di acqua calda (44°C) e 
acqua fredda (30°C) in un periodo di 30 secondi di tempo (7 minuti è la durata di intervallo 
tra ogni prova); le risposte sono state registrate attraverso un sistema di eye-tracking 
infrarossi (GN Otometrics, Taastrup, Danimarca). CP è stato considerato significativo se 
superiore al 25%.
Il vHIT è stato eseguito impiegando un dispositivo dedicato (“ICS Impulse” system; 
GN Otometrics, http://www.icsimpulse.com): al paziente è stato chiesto di fissare un 
obiettivo di terra-fisso (spot del diametro di 3 cm situato a 1,5 m davanti), poi 20 impulsi 
orizzontali (10°-20° ampiezza) sono stati condotti in modo casuale per ogni lato. Il software 
del dispositivo calcola automaticamente la media HF-VORgain: un valore uguale o inferiore 
a 0,79 è stato assunto come patologico. Il software fornisce anche l'indice di asimmetria (AI 
o VORasymmetry) tra il lato destro e sinistro secondo la seguente formula: [(1–(il più basso 
VORgain medio/il più alto VORgain medio) x100]. In esempio, se il VORgain destro è 
inferiore al sinistro, la formula sarà la seguente: [1–(VORgain destro/VORgain sinistro)] x 
100. L'indice di simmetria è stato considerato il parametro principale per valutare le 
differenze dei risultati vHIT tra le due parti in termini di risposta a stimoli a frequenze 
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elevate (patologica se maggiore di 25%).
La compromissione dell'udito è stata valutata secondo i valori medi tonali puri, 
calcolati sulla frequenza di 0.5, 1, 2, e 3 kHz.
4.3.3. Analisi Statistica
Il test di Kolmogorov-Smirnov (K-S), il test di Lilliefors e il test di Levene sono stati 
usati per valutare la normalità dei dati e l'uguaglianza della varianza. Le differenze tra i 
valori parametrici sono state valutate con il test-t per i campioni indipendenti. Il test di 
correlazione di Spearman è stato utilizzato per studiare le relazioni tra i diversi parametri. Le 
differenze tra le percentuali sono state determinate utilizzando χ2 di Pearson. Il livello di 
significatività è stato fissato al valore p = 0,005.
4.3.4. Risultati
La nostra serie di dati ha mostrato una normale distribuzione per quanto riguarda 
l'età e il guadagno del HF-VOR (test di K-S: rispettivamente p = 0,977 e p = 0,561). Anche 
se i due gruppi erano perfettamente di pari età (test-t per campioni indipendenti: p = 0,464) 
(Tab.4-1), la durata media della MD (anni dalla comparsa dei sintomi) era significativamente 
differente (9,4 anni nel Gruppo 1 e 4,5 anni in Gruppo 2; test-t indipendenti: p = 0,002). 
Nonostante ciò, la percentuale di guadagno ridotta del HF-VOR è risultata simile nella MD 
di fase precoce e di fase tardiva (p = 0,264 nel Gruppo 1; p = 0,382 nel Gruppo 2). Lo studio 
ha dimostrato un altamente significativo basso guadagno del HF-VOR (test-t per campioni 
indipendenti: p <0,001) (Fig.4-2) e una più alta percentuale di HF-VOR patologico nel 
Gruppo 1 (χ2, = 0,004). In entrambi i gruppi, nessuna correlazione è stata trovata tra 
VORsymmetry e sia la durata della MD (r = 0,363 e p = 0,167 nel Gruppo 1; r = –0,089 e p 
= 0,854 nel Gruppo 2) o audiometria tonale liminale (r = 0,325 e p = 0,219 nel Gruppo 1, r = 
–0,077 e p = 0,896 nel Gruppo 2). Poiché la VORasymmetry era normale (<25%) in tutti i 
pazienti appartenenti al Gruppo 2, nessuna correlazione è stata trovata con Paresi Canalare 
(CP) (di r = 0.177, p = 0,231) (Fig.4-3). D'altro canto, è stata dimostrata una correlazione 
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Tab.4-1: Dati epidemiologici e clinici del Gruppo 1 e del Gruppo 2.
positiva tra VORasymmetry e CP (r = 0,502, p = 0,047) nel Gruppo 1, ma secondo la scelta 
degli autori di significatività (p = 0,005) il risultato era non significativo (Fig.4-3).
4.3.5. Discussione
L’analisi combinata dei due test permette di individuare eventuali deficit frequency-
dependent (Park HJ et al., 2005; Weber KP et al., 2009), consentendo di ottenere più 
informazioni in merito al grado di disfunzione vestibolare stessa (Perez N e Rama-Lopez J, 
2003).
Anche se alcuni studi hanno già analizzato HF-VOR nella MD impiegando bobine 
magnetiche di ricerca sclerali (search coils) (Carey JP et al, 2002), solo pochi articoli 
descrivono il comportamento HF-VOR utilizzando un dispositivo disponibile di routine, 
come il vHIT. Lo studio del comportamento dipendente dalla frequenza del VOR è 
attualmente un importante campo di ricerca in MD.
In circa il 42-79% dei pazienti affetti da malattia di Mentire monolaterale è descritta una 
significativa riduzione di risposta al test calorico dal lato malato, che nel 6-11% dei soggetti 
può tradursi anche in 100% di asimmetria di risposta tra i due lati (in caso di areflessia dal 
lato patologico) (Park HJ et al., 2005). A dispetto di questi riscontri, lo studio del VOR sul 
piano orizzontale (horizontal VOR – hVOR) con HIT o vHIT mostra valori normali o 
prossimi alla norma nella maggior parte dei pazienti (Park HJ et al., 2005; Maire R e van 
Melle G, 2008; McGarvie et al., 2014; Rambold HA, 2015). In particolare (McCaslin DL et 
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IFig.4-2: Questi istogrammi illustrano la differenza degli HF-VORgain nei due gruppi. Il VOR ad alta frequenza del Gruppo 1 
(pazienti trattati con ITG) è significativamente più basso.
al, 2015) trovarono un normale vHIT, nonostante significative asimmetrie al BVC, in una 
serie di tre pazienti. Studiando il vHIT sul piano orizzontale, LARP e RALP in pazienti 
affetti da malattia di Ménière, riportano valori normali sul piano del canale laterale nella 
maggior parte dei pazienti (valori anormali sono stati riscontrati invece nel canale posteriore 
ipsilaterale); con il progredire della malattia e del declino uditivo sono segnalati valori 
anormali in tutti e 6 i canali, in particolare dal lato malato e sul piano del canale posteriore 
(Zulueta-Santos C et al, 2014). Anche Blödow et al riportano una preservazione del HF-
hVOR misurato con vHIT nel 63% dei pazienti affetti da malattia di Ménière, contro 
percentuali del 33% per quanto riguarda il LF-hVOR misurato con il test calorico, 
sottolineando un frequency-dependent deficit in questa malattia (Blödow A et al, 2014). 
Questa conservazione della funzione VOR su vHIT (Fig.4-4 B) rispetto alla funzione 
VOR diminuita quando valutato con BVC (Fig.4-4 A) può avere diverse spiegazioni.
È possibile che la MD comprometta preferenzialmente la capacità dell'apparato vestibolare 
per elaborare stimoli a bassa frequenza; forse il meccanismo centrale responsabile per 
l'adattamento ai danni indotti dalla MD potrebbe essere efficace solo per stimoli fisiologici 
alta frequenza (vHIT) e non per quelli non–fisiologici a bassa frequenza BVC (Agrawal Y et 
al, 2013).
I risultati emersi dal nostro studio, confermano questa dissociazione nei pazienti affetti da 
malattia di Ménière unilaterale gestiti con terapia conservativa.
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Fig.4-3: Il grafico descrive la correlazione lineare positiva tra l'indice di asimmetriaHF-hVOR e il grado di paresi canalare 
nel Gruppo 1 (O) e Gruppo 2 (X). Indica la presenza di correlazione tra l'asimmetria e la paresi canalare nei pazienti del 
Gruppo 1 sottoposti a terapia con gentamicina intratimpanica.
Dal momento che BVC stimola prevalentemente le afferenze regolari (hair cells di tipo II, 
che rispondono ad uno stimolo sostenuto) e minimamente stimola le afferenze irregolari (hair 
cells di tipo II, che rispondono ad uno stimolo transitorio), si è sostenuto che MD ha effetti 
differenziali su diversi tipi di hair cells (McGarvie LA et al, 2015). I riscontri osservati, 
indicano quindi un danno selettivo nel corso della malattia a carico delle cellule di tipo II; al 
contrario le cellule di tipo I sarebbero preservate. 
Studi istopatologici condotti su ossa temporali di soggetti ai quali in vita era stata posta 
diagnosi di malattia di Ménière confermano un maggior danno a carico delle cellule di tipo II 
rispetto a quelle di tipo I (Tsuji K et al., 2000);  tuttavia, studi recenti su tessuto fresco umano 
mostra che sia le hair cells di tipo I che di tipo II sono colpite quasi equamente (McCall AA 
et al, 2009).
Poiché le basse frequenze saggiate dal test calorico rappresentano uno stimolo non 
fisiologico, a differenza delle frequenze studiate dall’HIT che rientrano nell’ambito di quelle 
dei normali stimoli rotatori, è ipotizzabile anche un ruolo del compenso centrale, 
esclusivamente rivolto nei confronti degli stimoli fisiologici (che porterebbe ad una 
conservata risposta all’HIT) ma non verso stimoli al di fuori del range normale (come quelli 
studiati dall’esame calorico).
Come una spiegazione alternativa per la dissociazione dei risultati vHIT e BVC in MD, una 
teoria recente descrive il fenomeno successivo: l'espansione idropica del HSC permette il 
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Fig.4-4: Esempio di BVC e vHIT di un paziente appartenente al Gruppo 2. A, Paresi Canalare Sinistra. B, HF-VOR normale 
bilaterale, senza differenze significative in termini di Asimmetria del VOR.
ricircolo convettivo all'interno della condotta provocando dissipazione del gradiente termico 
responsabile del movimento di endolinfa e della successiva deflessione cupolare che 
normalmente suscita il nistagmo durante BVC, ma non compromettere la normale risposta 
del HF-VOR di testa impulsi (McGarvie LA et al., 2015).
I nostri dati mostrano che nei pazienti gestiti con terapia conservativa (Gruppo 2), è 
osservabile una preservazione del HF-hVOR indipendentemente dalla durata della malattia 
(pazienti “early” vs. pazienti “late”), a dispetto di quanto si potrebbe ipotizzare, dal momento 
che con il progredire del disturbo è presumibile un sempre maggiore deterioramento della 
funzionalità vestibolare e delle strutture che ad essa sono predisposte. La dissociazione tra 
risultati osservati al BVC e h-vHIT può essere considerata un hallmark di malattia nei 
pazienti con malattia di Ménière definita monolaterale.
Per quanto a nostra conoscenza, il nostro studio è il primo che mostra il comportamento 
frequenza–dipendente del VOR utilizzando dispositivi normalmente disponibili, come BVC 
e vHIT (è noto che search-coils sclerali sono invasive, costose, e non è disponibile nella 
maggior parte dei laboratori) in un campione più ampio di pazienti MD.
Tuttavia, lo studio ha le seguenti limitazioni. In primo luogo, non abbiamo 
considerato vHIT risultati per canali semicircolari verticali, perché nella nostra esperienza 
sono ancora suscettibili di alcuni artefatti di difficoltà tecnica di conduzione del test sul 
paziente. In secondo luogo, i due gruppi non sono perfettamente confrontabili perché i 
pazienti trattati con ITG hanno maggiori probabilità di avere una forma avanzata e più 
aggressiva della MD. D'altra parte, l'indicazione all'ITG non deriva necessariamente da crisi 
gravi e frequenti; l'indicazione è piuttosto condizionata dall'impatto della MD sulla qualità 
della vita dei pazienti e di conseguenza sulla scelta dei pazienti. Il trattamento con 
gentamicina intratimpanica nel paziente menierico rappresenta una dimostrata valida opzione 
laddove non sia ottenibile un controllo dei sintomi con un approccio di tipo conservativo; in 
particolare, con protocollo a basso dosaggio è possibile raggiungere un controllo delle crisi 
di vertigine in circa il 90% dei pazienti, a fronte di un basso rischio di effetti collaterali 
(Casani AP et al., 2014). Poiché il farmaco sembra agire determinando un danno a carico 
delle cellule recettoriali periferiche, e in particolare selettivo sulle cellule ciliate di tipo I, 
(MacDougall HG et al., 2009; Büki B et al., 2011), alcuni Autori hanno affrontato lo studio 
del HF-hVOR dopo terapia con gentamicina intratimpanica dimostrandone un’alterazione, 
proposta come marker del trattamento stesso (Agrawal Y and Minor LB, 2010; Marques P et 
al., 2015).
Nel nostro studio abbiamo confrontato i risultati ottenuti dall’analisi del HF-hVOR 
con vHIT nei pazienti menierici sottoposti a terapia conservativa e a trattamento con 
gentamicina; in entrambi i casi i risultati sono stati comparati con quelli ottenuti dall’analisi 
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del LF-hVOR con BVC. 
Nonostante i limiti di cui sopra, la differenza tra i due gruppi in termini di guadagno HF-
VOR era molto significativa; i risultati del vHIT erano sempre normali ed emergeva una 
chiara compromissione del HF-hVOR esclusivamente nei pazienti sottoposti a trattamento 
con gentamicina (ITG). Pertanto, il nostro studio suggerisce che la dissociazione tra BVC e 
risultati vHIT può davvero rappresentare, se si escludono i pazienti sottoposti a trattamento 
ablativo, un segno distintivo strumentale della MD. Anche se ulteriori indagini sono 
necessarie per stabilire la sua specificità come marcatore affidabile nella MD, potrebbe 
essere preso in considerazione, soprattutto quando la diagnosi basata su criteri clinici è 
incerta.
Secondo alcuni autori, la perdita di valore del guadagno del HF-VOR potrebbe consentire al 
clinico di prevedere, almeno, un controllo a breve termine degli attacchi Vertigini con ITG 
(Marques P et al., 2015). Tenendo conto di ciò che abbiamo trovato nel Gruppo 1, i nostri 
risultati confermano la possibilità di utilizzare vHIT nel monitoraggio degli effetti della 
gentamicina. L’età di malattia non influirebbe sul HF-VORgain misurato con vHIT, in 
particolare, la mancanza di differenza in termini di risultati del vHIT tra la MD in fase 
precoce “early” e in fase tardiva “late” suggerisce che: la riduzione del guadagno HF-VOR 
può derivare direttamente da un efficace trattamento ITG.
Tale riduzione del guadagno del HF-VOR è osservabile nei pazienti sottoposti al trattamento 
ITG indipendentemente dall’età di malattia.
L’alterazione del HF-VOR può essere considerata un marker dell'efficacia della terapia con 
gentamicina, atto ad indicare il raggiungimento del controllo della sintomatologia nel 
paziente menierico, almeno a breve termine. Di contro una mancata diminuzione del 
VORgain ad alta frequenza denota una sorta di profilo strumentale di “MD non trattata”.
Considerato che nell’ambito del trattamento intratimpanico è nota l’impossibilità di stabilire 
con esattezza la quantità di farmaco che raggiunge l’orecchio interno (Silverstein et al., 
1997), l’individuazione di un marker strumentale utile a definire l’endpoint del trattamento 
assume oltremodo significato, consentendo di programmare il trattamento, inteso come 
numero di somministrazioni e dosaggio, strettamente necessario riducendo gli effetti 
collaterali correlati al farmaco. In prospettiva, la riduzione del guadagno del HF-VOR e la 
quantificazione dello stesso, può agevolare nella definizione di un endpoint del trattamento 
stesso con gentamicina, atto a stabilire il raggiungimento dell’obiettivo prefissato 
rappresentato dal controllo delle crisi di vertigine.
Ulteriori indagini sono necessarie per convalidare l'impiego di vHIT nel denotare l'efficacia 
di un trattamento di ITG. 
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4.3.6. Conclusioni dello studio
HF-VOR è naturalmente conservato anche nella fase tardiva della Malattia di 
Ménière.
La dissociazione tra i risultati ottenibili con BVC e vHIT nei pazienti affetti da 
Malattia di Ménière monolaterale trattati con terapia conservativa, quindi escludendo i 
pazienti sottoposti a trattamento invasivo con gentamicina intratimpanica, può essere 
considerata un hallmark strumentale di malattia. Tuttavia la sua specificità come marcatore 
affidabile è ancora da dimostrare; la rilevanza statistica fornita da questo riscontro richiede 
ulteriori studi atti anche ad avvalorare una sua associazione con altri parametri strumentali 
(Audiometria Tonale Liminare, VEMPs), e richiede forse un bacino di pazienti più esteso. 
Nonostante questo può essere presa in considerazione nei pazienti che non soddisfano i 
criteri di Malattia di Ménière definita.
Inoltre, dallo studio emerge come la terapia con gentamicina alteri il HF-VOR. Tale 
dato, oltre a fornire indicazioni in merito al meccanismo fisiopatologico sottostante la 
Malattia di Ménière, indica come una significativa riduzione del guadagno del HF-VOR sia 




5.1.1. vHIT e informazioni diagnostiche rilevabili
Potrà essere interessante in futuro cercare di interpretare sempre più correttamente i 
rilevamenti della strumentazione del vHIT:
- conoscere il significato delle Saccadi Catch-up e quando queste possano indicare o meno la 
presenza di patologia;
- considerare e approfondire l'informazione della VORasymmetry; comprendere il significato 
della diminuzione del VORgain controlaterale alla lesione che talvolta è registrato;
- interpretare correttamente tutti i movimenti oculari registrabili dal sistema di tracking-
oculare (D'Onofrio F, 2013).
- cercare di comprendere se esiste davvero la possibilità di individuare un profilo diagnostico 
strumentale anche con altre patologie, come si è cercato di fare per la Malattia di Ménière e 
come la ricerca sta facendo similmente con l'Emicrania Vestibolare (Blödow A et al., 2014; 
Yoo MH et al, 2015).
5.1.2. vHIT nel reparto di Emergenza-Urgenza
Il Deficit Vestibolare Acuto è una ben definita sindrome clinica che insorge in breve tempo e 
presenta: vertigini persistenti o vertigini della durata di giorni a diverse settimane, con 
nausea o vomito associati, intolleranza ai movimenti della testa, instabilità nella marcia, e 
nistagmo. DVA è il motivo con cui si presentano circa il 10% al 20% di pazienti vertiginosi 
al pronto soccorso, circa il 25% è a rischio ictus (vertigine centrale), la maggioranza (70%) 
ha una causa periferica benigna.
In due minuti è possibile condurre l'HINTS, un esame bedside costituito da tre-items del 
movimento oculare per saggiare la fisiologia vestibolo oculare, che deve essere utilizzato nei 
DVA per una diagnosi di sede e localizzare clinicamente le lesioni come centrali (per lo più 
stroke) o periferiche (per lo più neurite vestibolare). Condurre e interpretare l'HINTS 
richiede abilità particolari da parte dei medici, che non sempre posseggono, nella maggior 
parte dei dipartimenti di emergenza-urgenza. Il vHIT, come abbiamo visto riesce a misurare 
il movimento oculare grazie a telecamere eye-tracking, ed è un sistema convalidato dagli 
studi e approvato dalla FDA (USA). Studi di HINTS condotti con vHIT hanno permesso di 
comprendere la validità dello strumento perché ha comunque permesso di distinguere con 
precisione le forme di vertigine centrale dalle forme di vertigini periferiche nel reparto di 
emergenza. Se questo strumento divenisse accessibile ai medici di pronto soccorso, si 
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potrebbe anche ovviare alla necessità dello specialista otorino (Newman-Toker DE et al, 
2013).
5.1.3. Studio del VOR con varie Frequenze di stimolo al vHIT
Il risultato dei vHIT è complementare al BVC ed è possibile, come abbiamo visto, che i 
risultati non corrispondano in quanto, similarmente allo studio audiometrico tonale liminare 
a diverse frequenze, si sta valutando la funzione vestibolare a differenti frequenze variando 
la forza applicata dell'endolinfa sulla cresta ampollare.
A tal proposito gli studi del 2015 suggeriscono di migliorare maggiormente lo studio del 
VOR con il sistema vHIT. Attraverso uno studio accurato si potrà così saggiare gran parte 
delle frequenze fisiologiche in cui si attiva il VOR e permettere un esame che sia sempre più 
completo di informazioni attraverso il variare della velocità dell'impulso:
Per il CSL è stato proposto di osservare il VORgain medio a 100°-120°/s; 120°-180°/s e 
>180°/s.
Mentre per lo studio dei CSA e CSP è stato proposto di osservare il VORgain medio a: 50°-
110°/s; 110°-140°/s; >140°/s.
5.1.4. vHIT come indice prognostico del recupero post Disturbo Vestibolare Acuto
Attualmente stiamo valutando se la funzionalità del VOR possa essere messa in relazione con 
il recupero del paziente e “se ad un recupero di funzione del VOR dinamico corrisponda 
effettivamente un ripristino della performance posturale del paziente e viceversa”.
Poiché è noto che il fenomeno del compenso post-DisturboVestibolareAcuto si realizza a 
frequenze diverse, che sono descritte patologie in cui il danno è frequenza-dipendente come 
la Malattia di Ménière, che l'HF-VOR sembra recuperare più lentamente rispetto al LF-VOR 
studiabile con il BVC e che è stata già descritta una buona correlazione tra cHIT e prognosi e 
normalizzazione dei sintomi (Mandalà M et al, 2008), è possibile che proprio l’analisi della 
misura della funzionalità del VOR, eseguita con vHIT, possa essere la più pertinente, in 
quanto esprime in maniera migliore di altri esami vestibolometrici l’effettivo recupero del 
paziente post-DVA e può assumere, inoltre, un ruolo prognostico costituendo un’indagine 
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